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ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ТКАНЕЙ К ГОРМОНАМ В 
ТРЕНИРОВАННОМ ОРГАНИЗМЕ
П.К. Кырге, A.A. Виру 
Кафедра физиологии спорта ТГУ
В обзоре обобщаются данные об изменениях 
чувствительности тканей к гормонам. Эти из­
менения наиболее выражены в отношении гор­
монов, механизм действия которых связан с 
образованием цкШ .
Результативность гормональной регуляции зависит не толь­
ко от изменений секреции гормонов, но и от восприимчивости 
тканей к гормональным эффектам, от их чувствительности. О 
чувствительности к гормонам судят по величине метаболическо­
го или функционального ответа на известное изменение кон­
центрации гормона в крови. Она зависит в первую очередь от 
изменений состояния клеточных гормонорецепторов. Помимо это­
го периферические гормональные эффекты изменяются в зависи­
мости от интенсивности метаболического распада гормона, от 
субстратно-ферментных отношений, от протеинизации гормонов 
в крови и от взаимодействия разных гормонов [7]. Поэтому вы­
яснение эффективности гормональной регуляции в организме 
спортсмена требует анализа изменений условий, приводящих к 
изменениям чувствительности к гормонам вследствие трениров­
ки. Однако эту проблему необходимо подробно и комплексно 
изучить. Пока больше всего можно говорить об особенностях 
чувствительности к катехоламинам и инсулину в тренированном 
организме. Несколько слов можно добавить в отношении корти­
костероидов.
Увеличение артериального давления после иньекции норад- 
реналина оказалось у спортсменов менее значительным, чем у 
нетренированных лиц. Наступающее после введения адреналина 
снижение артериального давления и учащение сердечной дея­
тельности было одинаковое у обеих групп. После введения спе­
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цифического стимулятора р-адренергических рецепторов изо- 
протеренола, снижение артериального давления и увеличение 
частоты сердечных сокращений не выявили различий между груп­
пами [23] . Авторы объясняют свои результаты разными измене­
ниями чувствительности <  - и ^-адренергических рецепторов в 
результате тренировки. Другие авторы [14] , проводившие ис- 
ледование на крысах, также не наблюдали существенных разли­
чий в хронотропном эффекте изопротеренола в тренированном и 
нетренированном организме, если препарат вводили in vivo. 
Блокада ^ -адренергических рецепторов введением пропранолола 
снижала частоту сердечных сокращений у тренированных крыс 
несколько больше, чем у нетренированных. На изолированном 
сердце (препарат Лангендорфа) наблюдалось после введения 
изопротеренола в случае органа из тренированного организма 
более значительное учащение, чем в случае сердца нетрениро­
ванного животного.Эти данные показывают действительную воз­
можность изменения на уровне адренергических рецепторов, что 
не обязательно проявляется в целом организме вследствие 
взаимодействия компенсирующих друг друга механизмов.
Разное изменение чувствительности сС - и je -адренергиче­
ских рецепторов вследствие тренировки подтвердилось в опытах 
на изолированных предсердиях крыс [25] . • Изучение изменений 
частоты спонтанных сокращений и их силы при введении фени- 
лефрина, действующего на рецепторы, показало смещение кри­
вой дозы-эффекта вправо в случае тренированного сердца,т.е. 
одинаковые дозы обусловливали менее значительные изменения. 
Такое же изменение кривой дозы-эффекта наблюдалось после 
длительного введения кортикотропина in vivo, что указывает 
на участие гипофизарно-адренокортикальной системы в измене­
ниях чувствительности «< рецепторов. Кривая дозы-эффекта при 
введении стимулятора -рецепторов изопропилнорадреналина не 
изменялась вследствие тренировки или введения кортикотропи­
на.
У крыс после тренировки максимальное учащение ритма изо­
лированного синусного узла сердца при введении норадреналина 
составляло лишь 90% от контроля [lü].
Таким образом, имеющиеся данные создают впечатление, что 
в миокарде под влиянием тренировки чувствительность ^  ре­
цепторов снижается, а чувствительность -^рецепторов или не 
изменяется, или слегка повышается. В то же время с этим не 
сочетается усиление патологических изменение в миокарде,
опосредуемое ß  -адренергическими рецепторами при действии 
больших нефизиологических доз адреномиметических веществ.
Тренировка также предотвращает мышечную атрофию, обу­
словленную длительным введением больших доз глюкокортикои- 
дов [18] .
Об изменениях чувствительности адренорецепторов в разных 
тканях при тренировке свидетельствуют и другие факты. Блока­
да адренорецепторов введением симпатолитина привела у крыс, 
тренированных в плавании в течение одного месяца, к более 
значительному снижению активности цитохромоксидазы, интен­
сивности окислительных процессов и убыли фосфора в изолиро­
ванных митохондриях скелетных мышц, чем у нетренированных 
животных. Однако через 3 месяца тренировки эти сдвиги оказа­
лись менее выраженными, чем у нетренированных. Фармакологи­
ческая десимпатизация задерживала прирост потребления кисло­
рода в митохондриях и активности цитохромоксидазы и увели­
чивала затраты АТФ при 15-минутном плавании. У тренированных 
в течение 3 месяцев крыс введение симпатолитина не обуслов­
ливало таких различий. Следовательно, в начале тренировки 
отсутствие симпатических влияний сказывается на состоянии 
мышечной ткани более значительно,' а после длительной полно­
ценной адаптации к мышечной деятельности менее значительно 
по сравнению с нетренированным организмом [29] . Инфузия нор- 
адреналина обусловливала у более тренированных лиц (МПК в 
среднем 69 мл/мин кг) более значительное увеличение концент­
рации глюкозы и менее значительное увеличение содержания 
свободных жирных кислот, глицерола и лактата, чем у менее 
тренированных (МПК 39 мл/мин кг) лиц [2l] .
Опытами на белых красах установлено, что повышение уров­
ня сахара, лактата, свободных жирных кислот и снижение со­
держания гликогена в мышцах и печени, вызываемое введением 
адреналина, у животных, тренированных в течение I месяца, 
более значительны, чем у нетренированных. Эти изменения яв­
лялись достоверными даже в опытах с применением малых доз 
адреналина (0,6 мкг на 100 г веса), которые у нетренирован­
ных не вызывали существенных изменений. Эти данные позволяют 
заключить, что в результате сравнительно кратковременной 
тренировки возрастает чувствительность периферических тканей 
к адреналину и усиливается метаболический ответ на его вве­
дение. Однако по мере увеличения длительности тренировочного 
периода и повышения адаптированности организма к применяемым
нагрузкам чувствительность организма к адреналину снижается, 
возвращаясь к показателям, наблюдаемым у нетренированных жи­
вотных [б].
Усиление липолитического действия адреналина под влияни­
ем тренировки отмечено и другими авторами [9, 10].
Тренировка в плавании не изменяла у крыс количества 
ß -адренергических рецепторов, определенное по связыванию 
гН-дигидроалпренопола на поверхности клетки жировой ткани. В 
то же время под влиянием адреналина наблюдался более значи­
тельный липолиз в жировой ткани тренированных животных, чем 
нетренированных. Следовательно, под влиянием тренировки воз­
никает изменение в чувствительности жировой ткани к липоли- 
тическому действию адреналина внутри клетки, после передачи 
гормонального влияния на адренергический рецептор [13] . Зна­
чит, первоочередного внимания заслуживает активация синтеза 
цАШ> и опосредование им дальнейшей цепи энзимо-метаболиче- 
ских изменений. Активность аденилатциклазы, катализирующей 
синтез цАМФ, оказывается у тренированных крыс повышенной 
только в мышечной ткани [29]. В клетках печени [29] и жиро­
вой ткани [II, 24, 29] она на уровне активности у нетрениро­
ванных животных. Если активность фермента выражать в мкг 
ДНК, то в жировой ткани она оказывается у тренированных ни­
же, чем у нетренированных [24]. С другой стороны, инкубация 
проб с добавлением адреналина до концентрации 0,1 мМ после 
месячной тренировки увеличивает активность энзима в мышцах и 
жировой ткани на 50-60%, а в печени - на 25%. В результате 
трехмесячной тренировки активирующий эффект адреналина на 
аденилатциклазу существенно не отличается у контрольных жи­
вотных [б]. Полученные данные свидетельствуют о том, что фи­
зическая тренировка не приводит в плазмамембранах изучаемых 
тканей к увеличению содержания энзиматического белка, т.е. 
аденилатциклазы. По мнению авторов, различная степень акти­
вации аденилатциклазы адреналином в опытах in vitro связана с 
изменениями в гормонрецептивных участках, расположенных на 
внешней стороне мембраны и сопряженных с каталитическим 
центром аденилатциклазы молекулами фосфолипидов [б] .
Имеющиеся данные не показывают более значительного на­
копления цАМФ в жировой ткани тренированных крыс под влияни­
ем катехоламинов. По данным [llj, оно такое же как и у не­
тренированных крыс, если выражать концентрацию цА*В> на I мг 
белка, или даже меньше, если вычислять продукцию ц/ЫФ жиро- 
во:; тканью.
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Шепхард и другие [24] наблюдали под влиянием норадрена- 
лина меньшее накопление цАМФ и повышение активности адени­
латциклазы у тренированных по сравнению с нетренированными 
животными. Но тем не менее у тренированных интенсивность ли- 
полиза увеличивалась при введении норадреналина больше.
Уровень цА'МФ, посредством которой реализуется метаболи­
ческим эффект адреналина, зависит, как указывалось уже выше, 
не только от активности аденилатциклазы, но и от соотношения 
активности этого энзима и активности фосфодиэстеразы, разру­
шающей цАМФ, а также от содержания АТЗ? в тканях. Повышение 
активности цкШ -фосфодиэстеразы установлено в тренированном 
организме в клетках скелетных мышц, печени [29] и жировой 
ткани [II, 24, 29] . Тиболт и другие [27] наблюдали у трени­
рованных крыс в m. soleus и т. plantaris пониженную, а в 
т. tibialis anterior нормальную активность цАМФ-фосфодиэс- 
теразы. Это сочеталось с более значительной активацией фос- 
форилазы под влиянием адреналина по сравнению с нетрениро­
ванными мышцами. Расхождение в изменениях активности фосфо­
диэстеразы, очевидно, связано со степенью адаптации к систе­
матической мышечной деятельности. Адаптивное повышение ак­
тивности этого фермента, наблюдаемое в мышцах, печени и жи­
ровой ткани через 3 месяца тренировки, не обнаруживается, 
если длительность тренировки лишь один месяц [3, 29] . Наи­
более существенно она возрастает в жировой ткани и в мышцах 
и в меньшей степени в печени [б]. Так как через месяц трени­
ровки уже увеличивается степень повышения активности адени­
латциклазы в присутствии адреналина без изменения активности 
цАМФ-фосфодиэстеразы, то в это время и наблюдается значи­
тельный прирост чувствительности тканей к адреналину. По ме­
ре дальнейшей адаптации и повышения активности фосфодиэсте­
разы реакции уравновешиваются, сохраняя повышенную лабиль­
ность и тем самым гибкость регуляции.
Эти данные позволяют объяснить, почему в результате 
именно сравнительно кратковременной тренировки повышается 
чувствительность периферических тканей к адреналину, а при 
увеличении длительности тренировочного периода, сопровождаю­
щегося активацией фосфодиэстеразы, чувствительность тканей к 
адреналину нормализуется. По-видимому, регулярная физическая 
тренировка приводит к увеличению мощности механизма регуля­
ции концентрации цАШ> в тканях, что выражается в более тон­
ком регулировании его уровня в зависимости от конкретной си-
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туации. Увеличение мощности этого регуляторного механизма 
может явиться одним из факторов, позволяющим тренированному 
организму более экономно использовать свои энергетические 
ресурсы при стандартных нагрузках, и более значительно моби- 
лизировать их при таких больших нагрузках, которые нетрени­
рованные не в состоянии выполнять. При этом, чем выше трени­
рованность организма, тем точнее контролируется мобилизация 
энергетических источников и, следовательно, тем более она 
соответствует фактическим потребностям организма [b].
Активность следующего звена в механизме действия катехо­
ламинов, протеинокиназы не изменяется в жировой ткани под 
влиянием тренировки [24] .
Активность цАМФ-фосфодиэстеразы регулируется противопо­
ложными влияниями инсулина и глюкокортикоидов. Чувствитель­
ность к инсулину также изменяется под влиянием тренировки.
О.бщим результатом исследования на людях является повышение ' 
под влиянием физической тренировки чувствительности к регу­
лирующему влиянию инсулина [12]. Такой же результат получен 
в опытах на животных. У тренированных крыс перфузия конечно­
стей инсулином вызывала повышенное поглощение глюкозы и 
окисление лактата, что указывает на повышение чувствительно­
сти к инсулину [20] . Вопрос об увеличении в результате тре­
нировки чувствительности периферических тканей к действию 
инсулина был более подробно изучен в лаборатории H.H. Яков­
лева [I, 2, З]. Сначала было установлено, что ежедневная 
тренировка крыс плаванием в течение одного месяца приводит к 
увеличению чувствительности организма к метаболическому дей­
ствию инсулина. При введении малых (0,01-0,05 ед.), но не 
больших доз инсулина тренированным животным наблюдается зна­
чительно большее снижение содержания сахара и свободных жир­
ных кислот в крови, чем у контрольных животных [ i]. Повышен­
ная чувствительность организма к инсулину сохраняется в ус­
ловиях адренергической блокады, но исчезает в результате 
введения теофиллина, который, как известно, угнетает 3,5- 
А)#-фосфодиэстеразу в мышцах, печени и жировой ткани. Наряду 
с повышением чувствительности к инсулину адаптация организма 
к мышечной деятельности приводит к увеличению возможностей 
инактивации или разрушения инсулина тканями [2] . Именно бо­
лее интенсивным разрушением инсулина периферическими тканями 
в организме тренированных животных можно объяснить старые 
данные H.H. Яковлева [4], показывающие, что удаление подже-
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лудочной железы приводит у них к более быстрому, по сравне­
нию о нетренированными, развитию диабета.
Определение активности 3,5-АШ?-фосфодиэстеразы в мышцах, 
печени и жировой ткани позволяло заключить, что характерные 
для тренированных животных адаптивные изменения,заключающие­
ся в более быстрой мобилизации углеводов и свободных жирных 
кислот, а также более экономное расходование гликогена во 
время работы и скорость ресинтеза гликогена в восстанови­
тельном периоде, находятся в зависимости от изменений актив­
ности 3,5-АА0-фосфодиэстеразы мышц, печени и жировой ткани и 
степени инактивации инсулина тканями [3]. Изменения активно­
сти фосфодиэстеразы при нагрузке плаванием представлены на 
рисунке. У нетренированных крыс кратковременные нагрузки
Время плавания(в часах)
Рис. Изменения активности 3’, 5’ - АМР фосфодиэсте­
разы в мышцах (Д), печени (о) и жировой тка­
ни ( □ ) при нагрузке плаванием.
Белые фигуры - тренированные, черные фигуры - 
нетренированные крысы (по М.Б. Ниязмухаммедову 
и H.H. Яковлеву [з]).
2
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приводят к понижению активности энзима в мышцах, что в даль­
нейшем, в результате 5-часовой работы, нормализуется. В мыш­
цах предварительно тренированных животных активность фосфо­
диэстеразы сначала не изменяется, а более длительное плава­
ние сопровождается увеличением активности энзима. В печени у 
нетренированных животных активность энзима в начале длитель­
ной нагрузки не изменяется, далее после часового плавания, 
несколько падает, а после 5 часов возрастает, превосходя ис­
ходный уровень. У тренированных снижение активности энзима 
отмечается раньше, затем следует резкое повышение ее,а в те­
чение 5-часовой нагрузки активность энзима возвращается к 
исходному уровню. В жировой ткани наблюдается тенденция к 
увеличению активности энзима, более существенная у нетрени - 
рованных крыс. Таким образом, для тренированных животных, по 
сравнению с нетренированными, характерно более значительное 
увеличение активности фосфодиэстеразы в мышцах и снижение ее 
в печени, а также полная инактивация инсулина при истощающих 
нагрузках. Что касается изменения базального уровня активно­
сти фосфодиэстеразы под влиянием тренировки, то на начальных 
этапах ее активность не изменяется, а в результате более 
длительной тренировки возрастает [б]. Эти изменения способ­
ствуют у тренированных менее интенсивному расходованию глю­
когена мышц во время нагрузки.
У лиц с более высоким уровнем МПК обнаруживалось меньшее 
повышение концентрации инсулина в крови при введении глюкозы 
и увеличение связывания -инсулина с моноцитами крови 21 . 
Однако изменений в количестве инсулиновых рецепторов в дру­
гих тканях под влиянием тренировки не обнаружено [28].
По изменениям чувствительности клеток коры надпочечников 
к кортикотропину данные расходятся. Одни авторы показывают 
повышение реактивности надпочечников к кортикотропину вслед­
ствие тренировки [7, 15, 17], другие, наоборот, снижение ее 
[2б]. П р и ч и н а  расхождения'результатов может заключаться в 
различиях режима тренировки. Поэтому придется учитывать обе 
возможности. У спортсменов и нетренированных лиц отмечена 
одинаковая реакция изменения содержания кортикостероидов в 
крови на введение кортикотропина [1б].
Перечисленные данные указывают, что в процессе трениров­
ки наступают изменения чувствительности тканей к гормонам, 
механизм действия которых связан с образованием цАМФ. Не ис­
ключено, что тут свою роль играют простагландины [7 ]. Пока
10
почти нет данных о том, как изменяется в результате трени­
ровки клеточная рецепция стероидных гормонов, оказывающих 
свое влияние на генетический аппарат клетки без участия цАМФ. 
Показано лишь, что тренировка не усиливает поглощения тесто­
стерона мышцами у морских свинок [22]. Предварительные дан­
ные, полученные в нашей лаборатории, не выявили у крыс под 
влиянием тренировки существенных изменений в количестве глю- 
кокортикоидных рецепторов в цитоплазме клеток миокарда и 
скелетных мышц.
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ВЛИЯНИЕ БОЛЬШИХ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК НА ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ 
МОЛЕКУЛЯРНОГО МЕХАНИЗМА ДЕЙСТВИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ В 
СЕРДЦЕ И СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ
П.К. Кырге, А.К. Эллер, С.К. Тимпманн, Э.К. Сэппет 
Кафедра физиологии спорта, кафедра спортивной медицины 
и лаборатория по основам мышечной деятельности ТГУ
Опытами на интактных и адреналэктомиро- 
ванных животных было изучено влияние боль­
ших физических нагрузок плаванием на функ­
ционирование механизма действия глюкокорти- 
коидов в миокарде и скелетных мышцах. Было 
показано, что истощающие нагрузки вызывают 
определенные расстройства в функционирова­
нии отдельных звеньев молекулярного меха­
низма действия глюкокортикоидов в миокарде, 
а также в скелетных мышцах красного цвета. 
В частности было показано, что предельные 
по длительности нагрузки приводят к пони­
жению числа дексаметазон-связывающих мест в 
цитоплазме миокарда и скелетных мышц крас­
ного цвета, если содержание связывающего 
белка оценивалось через 20 часов после на­
пряжения у адреналэктомированных непосред­
ственно после нагрузки животных. Осаждение 
связывающего белка протамин-сульфатом с по­
следующим определением свободной й связан­
ной с гормоном формы рецептора показало, 
что содержание этого белка в цитоплазме 
миокарда является пониженным также непо­
средственно после предельной нагрузки. С 
другой стороны, у этих животных число глю- 
кокортикоид-рецепторных комплексов, аккуму­
лированных в ядрах миокарда, является повы­
шенным по сравнению с данными у контрольных 
животных. В общем, полученные данные свиде­
тельствуют о том, что эффективность глюко- 
кортикоидной регуляции метаболизма и функ­
ции миокарда лимитируется наряду со снабже­
нием ткани гормоном, в большой мере с функ­
ционированием той цепочки, через которую 
реализуется гормональный эффект в миокарде 
при повышенной физической активности.
Исследования последнего десятилетия свидетельствуют о 
том, что прямое действие глюкокортикоидов не ограничивается 
их влиянием на лимфоидную ткань и печень, а судя по содержа­
нию глюкокортикоидного рецептора и ряда других критериев яв­
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ляется более универсальным, чем это считалось долгое время 
на основании исследований Интела [ю]. Среди органов-мишеней 
для глюкокортикоидов являются также сердце и скелетные мыш­
цы, обмен веществ и функцию которых глюкокортикоиды регули­
руют не только косвенным, пермиссивным, но и прямым образом. 
Эксперименты на животных с различным адренокортикальным ста­
тусом свидетельствуют о том, что адекватное снабжение тканей 
глюкокортикоидами является важным условием для предотвраще­
ния развития функциональных и метаболических расстройств 
миокарда и понижения работоспособности организма при физиче­
ских нагрузках [I , 2]. Сднако несмотря на существование оп­
ределенной зависимости между ухудшением состояния сердца и 
понижением уровня кортикостерона в крови содержание послед­
него остается довольно существенным (40# от исходного) даже 
после плавания до полного истощения, когда в миокарде наблю­
даются выраженные метаболические и структурные расстройст­
ва [lj. В свете этих данных вполне возможно, что отсутствие 
или ослабление регуляторной роли глюкокортикоидов связано 
наряду с неадекватной секреторной деятельностью надпочечни­
ков также с нарушением функционирования молекулярного меха­
низма действия гормона в клетках миокарда. Целью 'настоящего 
исследования явилось изучение влияния больших физических на­
грузок на способность ранее характеризованного [3] цитоплаз­
матического рецептора миокарда и скелетных мышц связывать 
дексаметазон и взаимодействие гормон-рецепторных комплексов 
с ядрами.
Методика
В опытах использовались крысы-самцы (200-270 г). Физиче­
ской нагрузкой служило плавание при температуре воды 33+1°С. 
В зависимости от характера эксперимента животные распределя­
лись на 4 группы. В каждой группе часть животных служила 
контрольной, которую исследовали в состоянии покоя. Адренал- 
эктомированных животных содержали на I# JfaCl вместо питье­
вой воды. Вся препаративная работа и инкубирование проб были 
проведены при температуре 4°С, если не указано иначе.
В первой группе животных линии Sprague-Dawley заставля­
ли плавать 3 часа и до истощения, что составляло приблизи­
тельно 6 часов. В течение 30 мин после нагрузки животных ад- 
реналэктомировали и через 20 часов после этого брали сердце
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й пробы из разгибательннх мышц бедра, которые разделили на 
»•белые" и "красные" волокна. В цитозоле этих мышц определяли 
Сродство связывания (Кд) дексаметазона и количество дексаме- 
тазон-связывающего белка tEo3-
Все другие опыты были выполнены на крысах линии Wi~ 
sfcar , превышающих по работоспособности крыс линии Sprague- 
I)awl9y.
Во второй группе животных заставляли плавать до истоще­
ния (18-20 ч) и непосредственно после нагрузки определяли 
показатели Кд и [gj в цитозоле миокарда после осаждения 
рецепторного белка протамин-сульфатом |I3j. Очищенные ядра 
инкубировали с повышающими концентрациями гормона и опреде­
ляли экстрагируемый из ядер с 0,4 М £С1 - ЭДТА и неэкстра- 
гируемую радиоактивность. У части животных количество акку­
мулированных в ядрах гормон-рецепторных комплексов определя­
ли ядерно-обменным способом [4], после осаждения связывающе­
го белка из ядерного экстракта протамин-сульфатом.
В третьей груше адреналэктомированных животных застав­
ляли плавать до истощения I нед. после операции. Непосредст­
венно после нагрузки в * цитозоле миокарда определялись Кд и 
|к0] двумя способами: путем инкубации осаждаемого протамин- 
еульфатом связывающего белка и инкубации цитозола с гормоном 
с последующим разделением свободного и связанного с белком 
гормона. Способность ядер аккумулировать стероид-рецепторные 
комплексы определяли путем инкубации ядер миокарда как конт­
рольных, так и плававших животных с преинкубированной декса- 
метазоном цитоплазмой обеих групп. Часть из животных получи­
ла инъекцию гидрокортизона (0,25 мг/100 г) непосредственно 
после нагрузки. Ядра выделяли из миокарда через I ч после 
инъекции и количество аккумулированных комплексов определяли 
ядерно-обменным методом.
В четвертой группе животных заставляли плавать до исто­
щения. Непосредственно после нагрузки крысы получали инъек­
цию 3Н-дексаметазона в дозе 10 мкКи/ЮО г веса тела, что 
согласно расчетам увеличивает концентрацию свободного гормо­
на в организме крыс приблизительно до 5x10“9 М. Животных 
забивали через час после инъекции и радиоактивность опреде­
ляли в цитоплазме и ядерных фракциях миокарда, красных и 
белых скелетных мьвпцах.
Ткань гомогенизировали 2-3-кратным объемом SH-буфера, 
содержащего 0,025 М KCl, 0,02 М СаС12, 0,001 М MgCi^ ,
16
0,005 М 2меркаптоэтанол, 0,02 М ТШС - HCl pH 7,4. Гомоге- 
нат центрифугировали при 4°С в течение 15 мин (900 g ) и 
надосадочную жидкость центрифугировали в течение 60 мин при 
100000 g для получения цитозола. Седимент суспендировали в 
Э,25 М растворе сахарозы, содержащем 0,005 М 2меркаптоэта- 
нол, 0,02 М ТРЯС -НС1,рН 7,4 и фильтровали через нейлон. По­
лученный фильтрат центрифугировали 30 мин при 900 g и седи­
мент суспендировали в том же растворе, содержащем 2,1 М са­
харозы, и центрифугировали в течение 30 мин при 50000 g . От­
ношение белок/ДНК полученной ядерной фракции составляло 
8- 10.
Цитозоль инкубировалась с [i, 2, 4 - Зн] дексаме таз оном 
(Амершам, спец. акт. 23 Ки/ммоль) при 4°С. Неспецифическое 
связывание определялось в пробах с 500-кратным избытком не- 
меченного дексаметазона (Сигма). Для разделения связанного с 
рецепторами и свободного стероида иЬпользовали покрытый дек- 
страном (Фармация) активированный уголь (Мерк). Данные ана­
лизировали методом Скэтчарда.
Для определения количества стероид-рецепторных комплек­
сов в ядрах их инкубировали с повышающимися концентрациями 
гормона в SH-буфере при 30°С в течение 1,5 ч. Ядра осаждали 
центрифугированием на холоде, отмывали с тем же буфером и 
полученную фракцию квантитативно вносили в сцинтилляционныи 
раствор или же экстрагировали связывающий белок с 0,4 М KCl
- ЭДТА в течение I ч при 2°С. Экстракт центрифугировался, и 
в супернатанте определялась связанная и общая радиоактив­
ность. Осаждение протамин сульфатом, а также определение 
связанных с гормоном и свободных рецепторов проводили со­
гласно описанной методике [13]. Пробы просчитывали в "Инста- 
геле" или диоксане (4 г ППО, 0,4 г ПОПОП, 80 г нафталина на 
I л) с помощью сцинтилляционного счетчика "Пакард 3003" или 
"Ультрабета" с учетом эффективности счета. Содержание белка 
определяли по методу Лоури [lI] и ДНК по методу Буртон [б].
Результаты исследования и их обсуждение
Как свидетельствуют данные, изложенные в таблице I, сре­
ди изучаемых тканей содержание дексаметазон связывающего 
белка является наивысшим в миокарде. В скелетных мышцах со­
держание связывающего белка существенно ниже, причем оно не­
сколько выше в красных волокнах по сравнению с белыми волок­
нами. Используя результаты, расположенные линеарно на скэт-
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Таблица I
Содержание дексаметазон связыващего белка в мышечных тканях 
в состоянии покоя и после большой физической нагрузки
Ткань
Концентрация связывающих мест 
в цитозоле пмолей на мг белка Концентрация связывающих мест в ткани
В состоянии 
покоя
После 3,5 час 
плавания пмолей на мг ДНК
количество мест в 
одной клетке
Сердце 0,44 0,34 - - -
Красная м. 0,166 0,102 - - -
Белая м. 0,082 0,064 - - -
В состоянии После 6 часов В состоянии После 6 часов Б состоянии После 6 час.
покоя плавания покоя плавания покоя плавания
Серцце 0,40' 0,19 1,95 0,93 8200 3900
Красная м. 0,137 0,098 3,34 2,37 14000 9900
Белая м. 0,061 С, 073 2,96 3,08 12400 12900
чардовском графике и полученные при инкубации цитоплазмы с 
низкими концентрациями гормона, молярная концентрация свя­
зывающего белка для миокарда, красных и белых волокон рав­
нялась 1,9, 1,08 и 0,74 нМ соответственно. Если представить 
результат связывания на основании содержания белка в цитозо­
ле, то вышеописанная разница в содержании связывающего белка 
различных мышечных тканей сохраняется. Однако при выражении 
результатов на основании ДНК или же после вычисления ко­
личества связывающих мест в одной клетке оказывается, что 
скелетные мышцы содержат больше связывающего белка по срав­
нению с миокардом.
Константа диссоциации (Кд) дексаметазон-рецепторного 
комплекса была 2,8 нМ для миокарда, 4,0 нМ для красной и 
3,2 нМ для белой скелетных мышц. Таким образом, сродство 
связывания дексаметазона существенно не различается в иссле­
дованных мышечных тканях.
Через 20 часов после 3,5 ч плавания содержание связываю­
щего белка несколько уменьшено во всех тканях, причем в мио­
карде этот сдвиг по сравнению с другими тканями был больше 
выражен. Плавание до истощения вызывает более существенное 
понижение содержания связывающего белка в миокарде (рис. I). 
Этот факт в определенной степени указывает на то, что пони­
женное по сравнению с контрольными животными содержание свя­
зывающего белка в клетках миокарда связано с влиянием пред­
шествующей адреналэктомии физической нагрузки. После адре- 
налэктомии весь имеющийся в клетке рецепторный белок кон­
центрируется в цитоплазме. Причины, почему через 20 часов 
после адреналэктомии у предварительно истощенных животных 
содержание рецепторного белка в цитозоле миокарда является 
пониженным, не совсем ясные. Теоретически существует ряд 
альтернативных возможностей: уменьшение связывающей актив­
ности может быть обусловлено действительной потерей рецеп­
торных молекул, изменением клеточной локализации рецепторов, 
изменениями структуры связывающего места рецептора или инги­
бированием связывающей активности с помощью каких-то ве­
ществ, образующихся при интенсивной работе в мышечных клет­
ках. Эти причины в определенной мере позволяют объяснить ре­
зультаты опытов, где исследовалась аккумуляция комплек­
сов ядрами. Определение этого показателя ядерно-обменным 
способом свидетельствует о том, что количество аккумулиро­
ванных в ядрах миокарда комплексов у истощенных плаванием
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Рис. I. Скэтчардовский анализ результатов связывания 
3Н-дексаметазона в цитоплазме миокарда конт­
рольных (треугольники) и плававших (круги) 
животных. Для контрольных - концентрация свя­
зывающего белка [rJ  ~1,05 нМ, выраженная на 
белок цитоплазмы п ^0,4 пикомолей/мг белка и 
константа диссоциации Кд~2,9 нМ. Для живот­
ных, получавших 6 часов нагрузку-[r^  0,5 нМ, 
п ~0,19 пикомолей/мг белка, Кд'4'' 2,4 нМ.
интактных животных (2 группа) существенно превшает этот 
уровень у контрольных (рис. 2). Вполне возможно, что ско­
рость освобождения рецепторного белка из ядер в цитоплазму 
после адреналэктомии у контрольных животных превшает этот 
показатель у предварительно плававших животных. Существуют 
данные, указывающие на то, что для включения ядерных измене­
ний, приводящих к росту матки, требуется задержка в ядрах 
эстрадиол-рецепторных комплексов не менее 6 часов [5] . При 
учете существенной аккумуляции стероид-рецепторных комплек­
сов ядрами во время напряжения возможно, что их пониженный 
уровень в цитоплазме, обнаруженный нами через 20 часов после 
нагрузки и удаления надпочечников, связан с тем, что часть 
из рецепторов находилась в ядрах в момент исследования. Кро-
Рис. 2. Содержание глюкокортикоид-рецепторных комплек­
сов в ядрах миокарда в состоянии покоя ( •) и 
после плавания предельной длительности (*), 
оцениваемое ядерно-обменным методом. По оси 
абсцисс - концентрация -^дексаметазона в ин­
кубационной среде, по оси ординат - количество 
экстрагируемой из ядер с 0,4 М ECi - ЭДТА ра­
диоактивности.
ме того, существует возможность, что связывающие места после 
диссоциации глюкокортикоида не в состоянии связывать гормон 
в течение некоторого времени. Хотя связывание гормона после 
диссоциации комплекса в цитозоле зависит от ионной силы сре­
ды, комплексы, экстрагируемые из ядер, связывают гормон су­
щественно хуже, независимо от ионной силы среды [9]. Среди 
факторов, которые определяют уровень рецепторного белка в 
клетке, наиболее важным является скорость его синтеза в де­
градации. В эксперименте, где синтез белка блокирован цикло- 
гексимидом, период полужизни экстрогенового рецептора в мат­
ке неполовозрелой крысы оказался равным приблизительно 5 
дням. Следовательно, базальный уровень кругооборота этого
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рецептора низкий. В результате введения эстрадиола скорость 
синтеза рецептора может увеличиваться в 20 раз [12] . Соот­
ветствующие данные в отношении глюкокортикоидного рецептора 
в миокарде и скелетных мышцах отсутствуют. Однако обширный 
отек и другие структурные и биохимические изменения, наблю­
даемые в клетках миокарда у истощенных плаванием животных 
[i], свидетельствуют об ухудшении возможностей функциониро­
вания синтетического аппарата.
Определение свободного и связанного с гормоном белка в 
цитозоле миокарда непосредственно после плавания предельной 
длительности (2 группа) показывает, что свободная форма ре­
цептора в цитозоле у этих животных практически отсутствует.В 
то же время содержание связанного с эндогенным гормоном 
Скортикостероном) рецепторного белка существенно не отли­
чается от этого показателя у животных в состоянии покоя 
(рис. 3). Физическая нагрузка не влияла на сродство связыва­
ния. Таким образом, непосредственно после плавания предель­
ной длительности общее содержание рецепторного белка в цито­
золе миокарда является пониженным по сравнению с данными в 
состоянии покоя. При этом почти весь рецепторный белок свя­
зан с гормоном, тогда как у животных в состоянии покоя зна­
чительное количество существует в свободной, несвязанной с 
гормоном форме.
У адреналэктомированных животных плавание предельной 
длительности приводит к некоторому повышению концентрации 
дексаметазон-связывающего белка в цитозоле миокарда (рис.4). 
Причины этого повышения неясные. Возможно, что данное повы­
шение происходит в результате увеличения количества связы­
вающих мест с более низкой аффинностью, чем это регистриру­
ется в состоянии покоя. На это указывает также некоторое 
увеличение показателя Кд у истощенных животных, оцениваемое 
по наклону на скэтчардовском графике. Однако пока нет осно­
ваний утверждать, что существуют факторы, которые могут 
влиять на связывающие свойства рецептора в условиях in vivo. 
Хотя непосредственно после нагрузки число дексаметазон-свя- 
зывающих мест в цитозоле миокарда адреналэктомированных крыс 
является не<. .олько повышенным, способность этих комплексов 
транслоцироваться в результате термической активации в ядро 
контрольных животных является пониженной по сравнению со 
способностью цитоплазматических комплексов контрольных жи­
вотных (рис. 5). Однако у адреналэктомированных животных на-
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Рис. 3. Содержание дексаметазон-связывающего бедка в 
цитозоле миокарда в состоянии покоя и непо­
средственно после предельной нагрузки (скэт- 
чардовский график). ( •  ) - связанная с эн­
догенным гормоном форма рецептора после на­
пряжения: Кд~4,1х Ю ”9 М, ~2,8хЮ“10 
М, концентрация белка 19,2 мг/мл ( □ ) - свя­
занная форма рецептора до напряжения: К *^4,3х 
хЮ”9М, 2,8x10"*® М, белок 17,4 мг/мл.
( Д ) - свободная форма рецептора до напряже­
ния: К ~  3,5x10”9 М, [Rj ~  2,7x10 0 М.
грузка плаванием увеличивает способность ядер аккумулировать 
цитоплазматические комплексы. В настоящее время трудно объ­
яснить те ядерные изменения, которые приводят к нарастанию 
способности ядер связывать дексаметазон-рецепторные комплек­
сы, причем речь идет о связывании, ингибируемого избытком 
немеченного гормона.
Так как различия между группами сравнительно небольшие, 
этот феномен требует дальнейшего изучения.
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Рис. 4. Скэтчардовский анализ результатов связывания, 
полученных при инкубации цитозола миокарда ад­
реналэктомированных крыс с дексаметазоном с 
последующей адсорбцией свободного гормона на 
угле (затемненные фигуры) и при инкубации 
осажденного с протамин сульфатом белка с дек­
саметазоном (открытые фигуры). Круги - данные 
в состоянии покоя, треугольники - после пре­
дельной нагрузки. Концентрация белка в цитозо­
ле у контрольных - 11,2 мг/мл, плававших - 
10,3 мг/мл.
В связи с методическими трудностями описанный экспери­
мент невозможно выполнять на интактных животных. Выполняемые 
интактными и адреналэктомированными животными нагрузки суще­
ственно различаются по длительности. Несравнимо также функ­
ционирование молекулярного механизма действия глюкокортикои­
дов и влияния физической нагрузки на отдельные звенья этого 
механизма. Эти факторы затрудняют оценку акцепторных способ­
ностей ядер миокарда после большой нагрузки. Как свидетель­
ствуют эксперименты, где количество стероид-рецепторных ком­
плексов оценивалось обменным способом, в конце истощающей
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Рис. 5. Связывание цитоплазматических дексаметазон-ре- 
цепторных комплексов миокарда контрольных (тре­
угольники) и плававших (круги) животных с ядра­
ми контрольных (открытые .фигуры) или плававших 
животных (затемненные фигуры). По оси абсцисс - 
концентрация 3Н-дексаметазона в инкубационной 
среде, по оси ординат - количество связанных 
ядрами цитоплазматических комплексов в наномо­
лях на 40 мкг ДНК. Определялось связывание, ко­
торое ингибируется в присутствии избытка неме- 
ченного дексаметазона.
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нагрузки у интактных животных содержание этих комплексов в 
ядрах является повышенным. Эти комплексы аккумулировались в 
ядрах во время нагрузки, и пока нет данных о динамике этого 
процесса во время длительного напряжения. Однако ядерно-об- 
менный метод не позволяет сказать, является ли акцепторная 
способность ядер повышенной, если исследовать их после ос­
вобождения от ядерной формы рецептора, как это происходит в 
результате адреналэктомии. Нами была проведена попытка полу­
чить одновременно информацию о связывающей способности цито­
плазматического рецептора и интенсивности транслокации комп­
лекса в ядро в состоянии полного истощения. Эти опыты пока­
зали, что 3Н-дексаметазон, введенный в количестве, вызываю­
щем увеличение гормона в организме в пределах физиологиче­
ских колебаний, транслоцируется в ядро скелетных мышц у ис­
тощенных животных равной с контрольными эффективностью. Од­
нако в миокарде количество аккумулированной в ядрах радиоак­
тивности было у истощенных животных меньше.
В совокупности полученные данные свидетельствуют о том, 
что глюкокортикоидная регуляция обмена веществ организма и в 
частности миокарда, которая имеет существенное значение в 
обеспечении как срочной, так и долговременной адаптации ор­
ганизма к повышенной физической активности, может нарушиться 
не только вследствие уменьшения содержания гормона в крови, 
но и в результате расстройств в механизме реализации гормо­
нального эффекта в тканях. Нами показано на молекулярном 
уровне, что чрезмерные физические нагрузки вызывают в мио­
карде определенные расстройства в механизме действия глюко- 
кортикоидов, которые независимо от уровня глюкокортикоидов в 
крови уменьшают их регуляторное значение. Однако пока неиз­
вестно, какое значение в развитии этих расстройств имеет по­
нижение концентрации гормона. В условиях in vitro показано, 
например, что гормон стабилизирует рецепторный белок и, по- 
видимому, его уровень имеет существенное значение в регуля­
ции синтеза этого белка [7, 8]. Наряду с этим, вероятно, су­
ществует и независимый от гормона регуляторный механизм [7 ]. 
Эти проблемы, а также реализация биологического эффекта глю- 
кокортикоидов в мишеневых клетках, который согласно обще­
признанной схеме заключается в индукции ферментов, требуют 
еще дальнейшего изучения при различных функциональных сос­
тояниях организма. Все же полученные в этом исследовании 
данные позволяют по-новому оценить механизм развития расст­
ройств гормональной регуляции метаболизма при истощающих фи­
зических нагрузках.
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THE EFFECT OF EXHAUSTIVE PHYSICAL EXERTIONS ON THE 
MOLECULAR MECHANISM OF GLUCOCORTICOID ACTION IN THE 
HEART AND SKELETAL MUSCLES
P. Kõrge, A. Eller, S. Timpmann, E. Seppet 
S u m m a г у
Experiments on intact and adrenalectomized rats were 
carried out in order to investigate the effect of exhaus­
tive physical exertions on the molecular mechanism of 
glucocorticoid action in heart and skeletal muscle. It was 
demonstrated that exhaustive exertions caused certain dis­
turbances in the molecular events of glucocorticoid action 
in the heart and red skeletal muscle.The amount of dexame- 
thasone binding sites in the heart and red skeletal muscle 
cytosol of adrenalectomized rats was decreased when it was 
determined 20 hrs. after exertion and adrenalectomy was 
performed within 30 min after the end of swimming. Pre­
cipitation of the binding protein with protamine sulfate 
and subsequent determination of free and hormone bound 
proteins demonstrated that the concentration of dexame- 
thasone binding protein is decreased in' the heart cytosol 
due to the decrease of uncharged form during extreme exer­
tion. Exchange assay revealed that the amount of complexe 
accumulated in the heart nuclei was higher in the rats in­
vestigated after exertion compared with sedentary controls. 
In conclusion: the obtained results showed the efficiency 
and stability of glucocorticoid regulation of the heart 
metabolism and function are limited not only with the sup­
ply of hormone, but to a considerable extent, with the 
functional stability of the mechanism tiirough which hormone 
realizes its biological effect in the heart cells during 
increased physical activity.
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СОДЕРЖАНИЕ цАМФ В НАДПОЧЕЧНИКАХ У КРЫС ПРИ 
ФИЗИЧЕСКОМ УТОМЛЕНИИ И Ш  ДРУГИХ 
ВОЗДЕЙСТВИЯХ НА ОРГАНИЗМ
М.Х. Войнова, М.Ф. Бондаренко 
Кафедра патологической физиологии ЦОЛИУ врачей. Москва
В опытах на крысах показано, что при 
сильном физическом утомлении в результа­
те плавания в течение 8 часов у крыс в 
надпочечниках увеличивалось содержание 
циклического 3,5-АМФ. Это увеличение бы­
ло выражено преимущественно в мозговом 
слое надпочечников. Изменение содержания 
цАМФ в надпочечниках у крыс наблюдалось 
также при иммобилизационном стрессе. По­
казано, что содержание цАМФ в надпочеч­
никах связано не только с обменом кате­
холаминов, но и с содержанием инсулина в 
организме.
Значение цАШ>, как универсального посредника гормональ­
ных воздействий на эффекторную клетку, выступающего в роли 
одного из компонентов рецепторной субстанции, широко обсуж­
дается в литературе. В надпочечниках цАШ> участвует в регу­
ляции биосинтеза кортикостероидов под влиянием АКТГ. Через 
цАМФ могут осуществляться также холинэргические влияния на 
синтез катехоламинов в мозговом слое надпочечников [4] . В 
предыдущем нашем исследовании было показано, что мышечное 
утомление, развивавшееся у крыс при длительной физической 
нагрузке, сочеталось с изменениями кортикостероидов в крови 
и угнетением биосинтеза катехоламинов в надпочечниках [2]. 
Практически не изучен вопрос о роли цАМФ при мышечном утом­
лении. В связи с этим мы поставили перед собой следующие за­
дачи. Во-первых, дать характеристику содержания цАМФ в над­
почечниках при чрезмерной физической нагрузке и при состоя­
ниях напряжения. Во-вторых, проследить особенности влияния 
различных воздействий на содержание цАМФ в надпочечниках, в
частности при дефиците катехоламинов, вызванном введением 
резерпина, а также при недостаточности инсулина в организме 
(экспериментальный сахарный диабет).
Материалы и методы исследования
Использованы беспородные крысы-самцы весом 200-250 г. 
Крысы плавали в специальных бачках при температуре 30-32° в 
течение 4-8 часов. По окончании плавания или через двое су­
ток крыс забивали путем декапитации. Для воспроизведения им- 
мобилизационного стресса крыс растягивали в течение I часа 
на специальных станках. После чего крыс декапитировалищ Од­
новременно декапитировали контрольных интактных животных. В 
гипоталамусе, в цельном надпочечнике, а также раздельно в 
корковом и мозговом слоях его исследовали содержание цАШ 
радиоиммунным методом с использованием набора реактивов фир­
мы AMER11AM (Англия). Разделение коркового и мозгового слоя 
надпочечников проводили после надреза капсулы легким сжатием 
и выдавливанием мозгового слоя. Однако из-за отсутствия гис­
тологического контроля разделение на корковый и мозговой 
слой.следует считать условным. Извлеченную ткань быстро рас­
тирали в охлажденной ступке в присутствии трис-буфера (pH 
7,4) и ЭДТА. Гомогенат переносили в пробирки и кипятили на 
водяной бане в течение 4-х минут. В к ал. дую пробу помещали 
либо целые надпочечники, либо ткань коркового или мозгового 
слоя (от двух крыс). Объем трис-буфера составил 1,2 мл для 
гипоталамуса и цельного надпочечника и 0,7 мл для коры или 
мозгового слоя. Пробы охлаждали и центрифугировали на холо­
ду. По 0,3 мл центрифугата замораживали при -20° и в после­
дующем проводили радиоиммуннологическое исследование. Диабет 
вызывали у крыс в/в введением аллоксана (.2% р-р из расчета
0,2 мл/100 г веса). Резерпин вводили внутрибрюшинно через 
день по 0,2 мг/100 г веса ( Raycegyl, Венгрия).
Результаты и их обсуждение
В I-й серии опытов (табл. I) было показано, что в гипо­
таламуса через 4 ч после начала плавания наблюдалось нара­
стание содержания цАМФ. Через 8 часов существенных сдвигов 
выявлено не было. Через 2 суток после окончания плавания 
концентрация цАМФ в гипоталамусе была такой же, как в конт­
рольных исследованиях. В надпочечниках, при плавании крыс в
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Таблица I
Содержание цАМФ в тканях при физическом утомлении 
у крыс (пмоль/г)
Группа крыс Гипоталамус Надпочечники
Интактные 3557+399 (12) 2083*460 (13)
Плавание 4 часа 4882±687* (10) 3353+668 (10)
Плавание 8 часов 4029+578 (II) 4018+512** (10)
Плавание 8 час. 
отдых 2 суток
3519*525 (7) 2229+482 (8)
В скобках указано число исследованных крыс.
течение 4-х часов, значительных изменений содержания цАШ> не 
наблюдалось, однако, через 8 ч плавания оно статистически 
достоверно увеличивалось. Через 2 суток после окончания пла­
вания концентрация цШ> в надпочечниках возвращалась к ис­
ходному уровню. Во 2-й серии исследований производили раз­
дельное определение содержания цАМФ в корковом и мозговом 
слое надпочечников (табл. 2). При 8-часовом плавании содер-
Таблица 2
Содержание цАМФ в корковой и мозговой части 
надпочечников у интактных и плававших 8 час.
крыс(пмол/г)
Зона надпочеч­
ников
Число
исследов.
Интактные
крысы
Плававшие 
8 час.
Корковый слой 17 2407*350 2125+164
Мозговой слой 10 997+141 1890+210**
uu
- различия статистически достоверны по сравнению сдан­
ными у интактных крыс Ср 0,05)
* - различия статистически вероятны по сравнению с данны­
ми у интактных крыс (0,1 р р-0,05)
жание цАМФ в корковом слое практически не менялось, в то 
время как в мозговом слое надпочечников оно было значительно 
увеличено.
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Нарастание цАШ> в надпочечниках отмечено не только при 
чрезмерном мышечном утомлении, для которого характерно ис­
тощение биосинтеза катехоламинов в надпочечниках [I, 2] , но 
и при иммобилизационном стрессе, проводившемся в течение 
I часа. В этих условиях истощение катехоламинов в мозговом 
слое надпочечников еще не наступает. Состояние напряжения, 
как и при мышечном утомлении, приводило к увеличению содер­
жания цАШ> в надпочечниках у интактных крыс и у крыс с ал- 
локсаровым диабетом. Однако в группе крыс с аллоксановым 
диабетом количество цАМФ в надпочечниках было ниже, чем в 
контрольной группе. Т.е. уровень инсулина в организме также 
отражается на содержании цАМФ в надпочечниках. Резкое исто­
щение катехоламинов в депо вызывали введением резерпина 7 
крысам. У 3 из них содержание цАМФ определяли после иммоби- 
лизационного стресса. Содержание цАМФ в надпочечниках соста­
вило в среднем 2364 и IS30 пмоль/I г ткани. HQ соотношение 
веса надпочечников к весу крыс после введения резерпина было 
в 3 раза больше, чем - в предыдущих группах. С учетом веса 
крыс и надпочечников относительное содержание цАШ? в надпо­
чечниках значительно выше. Это свидетельствует об интенсив­
ных обменных процессах, происходящих в надпочечниках у крыс 
после введения резерпина.
Увеличение цАМФ, выявленное преимущественно в мозговом 
слое надпочечников у крыс, плававших в течение 8 часов, а 
также возрастание его при иммобилизационном стрессе являет­
ся, видимо, компенсаторной реакцией, связанной с повышением 
чувствительности адренэргических рецепторов вследствие сни­
жения содержания катехоламинов в тканях. Подобные взаимоот­
ношения были описаны для других тканей. В частности извест­
но, что адренэргическая химическая денервация сопровождалась 
увеличением цкШ в аксонах, вызванным недостаточным уровнем 
активации адренорецепторов [5]. Частично повышение цАШ? в 
надпочечниках могло быть связано и с участками коры надпо­
чечников, не достаточно полностью удаленными от мозгового 
слоя. В отличие от надпочечников в поздние сроки исследова­
ния (через 8 часов плавания) изменения в содержании цАМФ в 
гипоталамусе не выявлены.
В настоящее время мы не располагаем данными, показываю­
щими, с какими рецепторами может быть связано описанное выше 
увеличение содержания цАМФ в мозговом слое надпочечников. 
Возможно, они связаны с рецепторами, реагирующими на измене­
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ние содержания катехоламинов в организме и участвующими в 
регуляции синтеза катехоламинов. ~
Таблица 3
Содержание цАМФ в надпочечниках у крыс при иммоби- 
лизационной стрессе и уровень глюкозы в крови 
(в пмоль/г и мг% соотв.)
Группы крыс дАМФ Глюкоза
Интактные 1840±328 (10) 71,0+8,5 (10)
Интактные + стресс 3869±673** 85,8*9,2 (13)
Диабетические 1062±122* (7) 243*50 (7)
Диабетические + стресс 2154±359** (6) 2Ю,б±80 (6)
- статистически достоверное возрастание при стрессе 
(р <1 0,05)
* - статистически вероятные изменения по сравнению с ин- 
тактными крысами (0,1 •> р-^0,05)
Мы полагаем, что эти изменения не являются специфиче­
скими, проявляющимися только при чрезмерной мьяпечной нагруз­
ке. На модели иммобилизационного стресса выявлена аналогич­
ная направленность сдвигов. Сахарный диабет представлял ин­
терес как контрольное исследование в том плане, что при этой 
форме патологии недостаточность инсулина приводит к наруше­
нию мембранной проницаемости и затруднению доступа тирози­
на, в частности для синтеза катехоламинов. При этой патоло­
гии стресс приводил при исходных низких цифрах к увеличению 
содержания цАМФ в надпочечниках. Острая недостаточность 
катехоламинов, вызванная введением резерпина, приводила к 
относительному увеличению содержания цАМФ в надпочечниках, 
не изменявшемуся при состоянии напряжения. Показательны из­
менения концентрации глюкозы в крови у обследованных крыс. 
Если в контрольной группе отмечено повышение глюкозы в крови 
при иммобилизационном стрессе, то при сахарном диабете и при 
нагрузке резерпином стресс не приводил к повышению глюкозы в 
крови, что вызвано глубокими нарушениями углеводного обмена, 
тесно связанного с обменом катехоламинов.
Полученные результаты свидетельствуют, что изменения со­
держания цАМФ в надпочечниках закономерно выявляются при мы­
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шечном утомлении и при других состояниях напряжения и что на 
содержании цАМФ в надпочечниках отражаются не только измене­
ния обмена катехоламинов, но и уровень инсулина в организме.
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THE CONTENT OP CYCLIC AMP IN RAT SURRENALS UNDER 
PHYSICAL FATIGUE AND UNDER OTHER LOADING ON ORGANISM
M.Ch. Voinova, M.F. Bondarenko
S u - m m a r y
After severe physical loading it was shown that the 
content of cyclic AMP was increased.This increase was main­
ly expressed in medula surrenals. The content of the cyclic 
AMP in rat surrenals was also changed after immobilize 
stress and after several pathological states. The cyclic 
AMP content in surrenals was connected not only with the 
catechol amine metabolism but with the level of insulin in 
organism.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ УСТОЙЧИВОСТЬ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ ПРИ 
ДЛИТЕЛЬНЫХ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗКАХ АЭРОБНОГО И 
АЭРОБНО-АНАЭРОБНОГО ХАРАКТЕРА
Матсин Т.А.
Проблемная научно-исследовательская лаборатория 
по основам мышечной деятельности ТГУ
Среди совокупности факторов, обуславливающих достижения 
спортсмена по видам выносливости, ведущее значение приобре­
тают возможности функциональных систем.
Функциональные возможности выражаются а) в уровне пре­
дельной мобилизации- соответствующих функций, имея ввиду не 
отдельные параметры, а уровень функций в целом, б) в предель­
ной длительности поддерживания функциональной активности на 
необходимом уровне. Последнее можно обозначить термином 
"функциональная устойчивость", которая рассматривается нами 
как способность организма сохранять достаточно высокую функ­
циональную активность различных систем в течение длительного 
времени, с тем чтобы обеспечить выполнение двигательных или 
других задач и избежать нарушения "жестких" констант внут­
ренней среды организма /2,8/.
В дальнейшем представим обсуждение результатов ранее 
опубликованных нами экспериментальных работ /8,9,10,II,12/по 
вопросам функциональной устойчивости.
Результаты исследования физиологических функций при вы­
полнении стандартизированных равномерных нагрузок длитель­
ностью 30 мин - ЧСС в зоне 170-180 уд/мин; 60 мин - ЧСС в зо­
не 160-170 уд/мин; 90 мин - ЧСС 150-160 уд/мин на велоэрго­
метре ( п = 12; бегуны на средние и длинные дистанции) поз­
воляют по показателям ЧСС, ПК и динамике лактата в крови 
сделать вывод, что использованные нагрузки имели преимущест­
венно аэробный (нагрузки 90 и 60 мин.) и смешанный аэробно­
анаэробный характер (нагрузка 30 мин.). При двух более дли­
тельных работах не превышались уровни (по средним показа­
телям достигнутых наивысших величин) ЧСС - 170 уд/мин, ПК -
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70% от МПК, лактата - 35 мг%. Совершение 30-минутной работы 
обусловило повышение ЧСС выше 175 уд/мин, ПК - выше 80% от 
МПК и лактата - выше 40 мг%. Предлагается наряду с оценкой 
уровня ЧСС и концентрации лактата в капиллярной крови в ка­
честве выражения "включения" анаэробной энергетики исполь­
зовать определение процентуальной величины ПК от МПК /17,32/. 
С использованием метода определения Ехс С0£, описанного 
Margaria /29/, при совершении ступенчато повышающихся на­
грузок на велоэргометре нелинеарное увеличение излишка, вы­
деляемого С0£ у наших испытуемых, выявилось при ПК в диапазо­
не 67,2% 74,4% от МПК. Итак, из использованных нами дли­
тельных нагрузок на велоэргометре мощность 30-мин. работы 
входит в надпороговую зону, а мощность двух более длительных 
работ остается ниже пороговой. Нагрузки были преодолены дан­
ным контингентом без проявления выраженного "некомпенсиро­
ванного" утомления /15/. Об этом свидетельствует отсутствие 
случаев снижения темпа педалирования исследуемыми в течение 
всех трех нагрузок.
Анализ динамики ПК во время длительных равномерных на­
грузок выявил после фазы врабатывания два рабочих уровня ПК. 
Наличие двух рабочих уровней ПК и некоторое снижение этого 
показателя при переходе от первого уровня ко второму при под­
держивании постоянного уровня внешней работы свидетельствует
о существовании возможности "оплаты" 02~дефицита, возникшего 
в период врабатывания по ходу нагрузок умеренной мощности. 
Снижение рабочего уровня ПК при надпороговой нагрузке (30 
мин.) в условиях несоответствия ПК кислородному запросу от­
ражает изменения соотношения между аэробными и анаэробными 
процессами. Вероятно, это связано с обеспечением постоянства 
темпа педалирования при использованном сопротивлении велоэр­
гометра.
Результаты нашего исследования подтверждают данные /21, 
27,31/ о повышении содержания кортизола в плазме крови в те­
чение первых тридцати минут длительных нагрузок умеренной 
мощности. Достоверность повышения уровня кортизола в крови 
в начале работы увеличивается вместе с повышением мощности 
нагрузки. Так, при 30-мин. (ПК 83,4% - 1,9% от МПК) и 60-мин. 
работе (ПК 67,6 - 2,1% от МПК) достоверность повышенияуровня 
кортизола в крови по t - критерию Стьюдента составила 99% 
(Р<. 0 ,01), а при 90-мин. работе (ПК э7.7% - 1,5% от МПК)
95% (Р С 0,05).
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В литературе отмечается, что заметное усиление продук­
ции лактата происходит при нагрузках, требующих увеличения 
уровня ПК до 65-90% от МПК /20,25/. Показано существование 
обратной зависимости между анаэробными процессами и адрено- 
кортикальной активностью при физических нагрузках /3/, под­
тверждающее участие кортикостероидов в регуляции соотношения 
между анаэробным гликогенолизом и процессами окисления во 
время мышечной работы. В нашем исследовании эта закономер­
ность проявляется в случаях достоверного снижения концент­
рации лактата по ходу нагрузки при двух более длительных из 
них. Коэффициент корреляции между уровнем кортизола и кон­
центрацией лактата в крови в конце 60-мин. работы г= -0,690. # 
При 90-мин. работе образование лактата находилось в обратной 
зависимости с увеличением уровня кортизола в крови к 30-1 * 
минуте нагрузки, г = -0,620 (Р< 0,05). Однако интенсивность 
образования лактата в начальной стадии нагрузки и уровень 
стимуляции адренокортикальной активности находится в положи­
тельной корреляции. Об этом свидетельствует коэффициент кор­
реляции между уровнями лактата и кортизола в крови на 15-й 
мин. 30-минутной нагрузки, г= 0,740.
Корреляционный анализ полученных данных позволяет оха­
рактеризовать взаимосвязь между основными показателями ра­
ботоспособности при совершении длительных нагрузок.Потребле­
ние кислорода и Og-nynbc при длительной работе в трех изу­
ченных зонах ЧСС поддерживался на более высоком уровне у ис­
пытуемых с наиболее высокими показателями ОСЮ и МПК. Испыту­
емые с наиболее высокими показателями 00С и МПК, отражающими 
уровень адаптации к длительной работе, отличались более вы­
соким и стабильным уровнем адренокортикальной активности при 
длительной работе по показателям кортизола и кортикостерона 
г-в-крови, а также экскреции I7-0KC. Это согласуется с резуль­
татами многочисленных исследований /1,3,22,28,30/, в которых 
отмечается взаимосвязь между уровнем тренированности и под­
держиванием адренокортикальной активности при выполнении дли­
тельных физических нагрузок. Между уровнем кортизола и кор­
тикостерона в крови и экскрецией I7-0KC отмечалась положи­
тельная коррелятивная связь при всех трех нагрузках ( г =
= 0,620 до 0,840).
Наиболее характерной чертой, сигнализирующей о снижении 
функциональной устойчивости организма при использованных на-
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ми велоэргометрических нагрузках, является снижение макси­
мального артериального давления (АД) к концу нагрузок. Сте­
пень выраженности этого снижения была в положительной связи 
с уменьшением уровня экскреции I7-0KC при 60-мин, работе 
(г = 0,639) и 90-мин. работе ( г = 0,710). Это согласуется 
с результатами A.A. Виру, Э.А.Виру /4/, которые наблюдали 
значительное уменьшение реакции АД на дополнительную нагруз­
ку после нагрузок различной длительности в случаях понижения 
выделения кортикоидов с мочой. Влияние уровня глюкокортикои­
дов в крови на такие гемодинамические показатели, как минут­
ный объем сердца, время изгнания, отношение периода изгнания 
к периоду напряжения и внутрисистолический показатель, уста­
новлено при выполнении различных нагрузок на велоэргометре 
в работах М.П.Мошкина /14/ и некоторых других работах /6,7/. 
Не вызывает сомнения, что изменение уровня перечисленных вы­
ше гемодинамических показателей находит отражение в измене­
нии реакции АД по ходу длительной работы.
Результаты исследования физиологических функций при вы­
полнении тренировачных нагрузок бегунами на средние и длин­
ные дистанции ( п = 20) и лыжниками ( п= 10)»включающие раз­
личные виды длительного бега, позволяют судить о срочном 
воздействии тренировочной нагрузки на организм спортсмена. 
Выявилось, что увеличение как интенсивности, так и объема 
одиночной беговой нагрузки в отношении средних величин этих 
характеристик, применяемых на соответствующем тренировочном 
этапе, приводит к более выраженному снижению адренокорти- 
кальной активности. Применялся темповой бег длительностью 
менее 1ч. (14 км) и бег в среднем темпе длительностью около
1ч. (14 км), 2ч. (24 км) и 3 ч. (33 км).Достоверного сни­
жения экскреции I7-0KC не наблюдалось при беге в среднем 
темпе длительностью менее I ч. Бег в среднем темпе на 14 км 
не обусловил существенного сдвига в содержании лактата в кро­
ви, потребление кислорода соответствовало 68% от МПК. В связи 
с этим возникает вопрос, была ли такая нагрузка вообще дос­
таточной для спортсменов, чтобы активизировать гипофизарно- 
адренок18кртикальную систему. По данным Davies, Pew /21/, фи­
зическая нагрузка обусловливает повышение содержания корти­
зола в крови в случае, если расход энергии по критерию ПК 
соответствует 60% от МПК. При нагрузках, обусловливающих 
меньший расход энергии, они наблюдали во время длительной ра­
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боты снижение содержания кортизола в крови, что можно свя­
зывать с угнетающим действием монотонности ситуации.досмат­
риваемая нагрузка обусловила расход энергии по потреблению 
кислорода выше 60% от уровня МПК. Однако Hartley и др. /23/ 
и Keibel /26/ не наблюдали у спортсменов повышения концент­
рации II-0KC в крови во время работ, обусловивших повышение 
ПК до 70% и 80% от МПК соответственно. Таким образом, не 
исключена возможность, что бег в среднем темпе на 14 км был 
недостаточным для активации гипофизарно-адренокортикальной 
системы.
При темповом беге на 14 км ПК соответствовало 92% от 
МПК. Данные многочисленных исследований /21,23,26/ не поз­
воляют сомневаться в том, что такая нагрузка усиливает ак­
тивность гипофизарно-адренокортикальной системы. Снижение 
экскреции I7-0KC при этом, по-видимому, обусловлено сменой 
первоначального усиления активности этой системы с последу­
ющим угнетением ее.
При увеличении длительности бега в среднем темпе от од­
ного до двух часов обнаруживается также существенное сниже­
ние уровня экскреции I7-0KC.
Итак, наиболее резистентным оказался организм к беговой 
нагрузке, которая характеризуется средней интенсивностью и 
длительностью.
Разделение 20 бегунов, участвоваших в темповом беге на 
14 км, на две группы по спортивной квалификации, в первой - 
10 бегунов I разряда и мастеров спорта (МПК - 63,4^1,5 мл. 
кг-1мин.-*), а во второй -10 бегунов II и III разряда (МПК
- 53,6^2,0 мл.кг^.мин.-1), - позволило охарактеризовать за­
висимость функциональной устойчивости адренокортикальной сис­
темы от тренированности исследуемых. Пробегание одинаковой 
дистанции при ЧСС 170 т 176 уд/мин обусловило в группе бе­
гунов II и III разряда более резкое понижение экскреции 17- 
0КС, чем в группе бегунов I разряда и мастеров спорта (Р <£
0,05). У более квалифицированных бегунов отмечаются в 
конце дистанции темпового бега более высокие показатели ПК 
и Og-пульса. Использование аэробных возможностей при беге 
на более высоком уровне позволило более тренированным бегу­
нам преодолеть дистанцию темпового бега с меньшим вовлече­
нием анаэробных источников энергии по сравнению с менее тре­
нированными. Более высокий уровень поддерживания адренокор-
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тикальной активности сочетался в группе более тренированных 
бегунов с высоким использованием аэробных возможностей. Это 
сочетание нашло свое выражение в корреляции между уровнем 
экскреции 17-ОКС во время бега и средней скоростью пробега­
ния дистанции (г = 0,850).
Увеличение объема длительного бега до 33 км в экспери­
менте с лыжниками (п = 10) позволило нам судить об измене­
ниях глюкокортикоидной активности во время нагрузки на ос­
нове изменения уровня кортизола в крови и четырех проб мочи, 
две из которых отражают изменения уровня экскреции корти- 
коидов во время самой нагрузки. Использование в качестве 
испытуемых лыжников-гонщиков высокой спортивной квалификации 
(мастера спорта) обосновано тем, что нагрузки подобного ха­
рактера (бег по сильно пересеченной местности) и длительнос­
ти (2 *f 3 ч.) являются в тренировке лыжников-гонщиков в на­
чале подготовительного периода наиболее применяемыми.
По мере пробегания дистанции происходило увеличение по­
казателей аэробного обмена и ЧСС. Более резкое увеличение 
этих показателей в конце нагрузки мы объясняем увеличением 
степени пересеченности трассы с одной стороны. Концентрация 
лактата повысилась к концу дистанции до 43,bz4,0 мг%, что 
свидетельствует об умеренном включении анаэробного гликоге- 
нолиза при неполной компенсации кислородного запроса при дан­
ной нагрузке, характеризуемой ЧСС от 160 до 180 уд/мин и 
средней скоростью передвижения 4,05 м/с (4 мин. 10 сек. в 
среднем на км). Параметры дыхания и газообмена вмещаются в 
средние показатели для данной скорости бега, установленные
B.C. Фарфелем и сотр. /16/ при беге на третбане. Потребление 
кислорода увеличивалось по ходу пробегания дистанции, вместе 
с тем повышалась кислородная стоимость /13/ пробегания кило­
метра дистанции. Так называемый О^-приход /5/ при пробегании
I км составил на 10-ом км 8,72-0,65 л Og, а на 33-м км 13,64- 
±0,85 л 02 (Р 0,05).
В литературе довольно часто отмечается понижение сум­
марной экскреции I7-0KC по мере увеличения длительности на-
1 грузки /1,19,30/. Снижение экскреции I7-0KC установилось у 
одной части лыжников уже на основании пробы мочи, собранной 
на 20-м км дистанции, у другой части - в конце кросса. Как 
уже было отмечено, снижению адренокортикальной активности 
при длительных нагрузках предшествует период повышенной ак­
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тивности. У испытуемых, у которых снижение экскреции I7-0KC 
обнаруживалось раньше, период повышенной адренокортикальной 
активности истекал, вероятно, более быстро. Если это так, 
то мы можем считать, что функциональная устойчивость гипо- 
физарно-адренокортикальной системы у них меньше, чем у испы­
туемых, у которых снижение экскреции I7-0KC наступало в кон­
це дистанции или вообще не наступало. Правомерность такого 
подхода оправдывается обнаружением корреляции между углом 
наклона I7-0KC при беге на 33 км и показателем аэробной ра­
ботоспособности - МПК (г = -0,741), а также показателем 
спортивного мастерства по успешности выступления на пред­
шествующих исследованию соревнованиях - "суммой мест" (г* =
= 0,678). Корреляционный анализ выявил также, что чем выше 
мастерство лыжников, тем больше они могут повысить интенсив­
ность окислительных процессов в конце длительного упражнения 
(кросса) и тем меньше при этом нужно применять анаэробные 
процессы (лактат повышается меньше).
В целях решения второй задачи, поставленной перед на­
стоящим исследованием, которая заключалась в изучении осо­
бенностей функциональной устойчивости гипофизарно-адренокор- 
тикальной системы и развития аэробной работоспособности у 
высококвалифицированных лыжников-гонщиков ( п = 5, мастера 
спорта) в процессе тренировки, использовались наблюдения в 
лабораторных условиях и естественных условиях спортивной тре­
нировки.
Результаты лабораторных наблюдений, которые проводились 
с учетом отражения воздействия основных этапов подготови­
тельного периода в конце мая, октябре и декабре, свидетель­
ствуют о существенном развитии показателей работоспособности 
у лыжников-гонщиков под влиянием систематического воздейст­
вия физических нагрузок. Наиболее важными показателями раз­
вития тренированности являются сдвиги,отражающие увеличение 
функциональных возможностей организма в сфере энергообеспе­
чения длительной физической активности (аэробная работоспо-- 
собность по абсолютному и относительному показателю МПК). 
Увеличение МПК было сопряжено с повышением эффективности га­
зообмена, увеличивался коэффициент использования 0£. 0 повы­
шении функциональных возможностей кардио-респираторной сис­
темы свидетельствует также увеличение максимального 02-пуль­
са.
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Наиболее характерные черты развития уровня работоспо­
собности, заключающиеся главным образом в повышении функцио­
нальной устойчивости организма, выявились при совершении экс­
периментальных тренировочных нагрузок.
При беге по пересеченной местности на 33 км /конец мая/, 
беге на лыжероллерах на 32 км /октябрь/ и беге на лыжах на 
40 км ЧСС достигла зоны 175-5 уд/мин. Несколько изменялся 
характер мышечной работы при переходе от бега по пересечен­
ной местности к бегу на лыжероллерах и к бегу на лыжах.
Снижение образования молочной кислоты вместе с повыше­
нием использования аэробных возможностей /по % ПК от МПК/ на 
последующих экспериментальных тренировочных занятиях свиде­
тельствует о повышении порога анаэробного обмена под влия­
нием примененных в подготовительном периоде тренировочных 
средств.
На четвертом круге бега на лыжероллерах выявилось дос­
товерное снижение средней скорости бега и ПК,причем Og-приход 
на пробегание I км дистанции уменьшился с 15,4 л до 14,0 л. 
Сопряженность перечисленных сдвигов со снижением уровня экс­
креции I7-0KC на второй половине дистанции свидетельствует о 
снижении функциональной устойчивости организма. Таким образом, 
несмотря на развитие функциональных возможностей организма, 
отражающееся в повышении предельного уровня мобилизации аэроб­
ной производительности /МПК/, уровень функциональной устой­
чивости организма оказался неадекватным требованиям приме­
ненной нагрузки. Необходимо подчеркнуть, что уровень функ­
циональных возможностей организма, позволяющий поддерживать 
ПК в пределах 80% от МПК в течение нескольких часов, свойст­
вен лишь исключительно высокотренированным спортсменам по 
выносливости /18,24/.
Результаты исследований,проведенных в декабре, указыва­
ют на переход срочных явлений адаптации организма в долго­
временные. Об этом свидетельствует сочетание дальнейшего по­
вышения уровня МПК и процента использования МПК при длитель­
ной нагрузке с достижением качественно нового уровня функцио­
нальной устойчивости организма. Поддержание постоянной сред­
ней скорости бега на лыжах и уровня ПК сопряжено со стабиль­
ным уровнем экскреции I7-0KC во время нагрузки и в восстано­
вительный период.
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Заключение
Выполнение равномерных физических нагрузок аэробного и 
аэробно-анаэробного характера при уровне потребления кисло­
рода 55-90% от индивидуального максимума и частоты сердечных 
сокращений 150-180 уд/мин вызывает достоверное увеличение 
адренокортикальной активности у высокотренированных спортс­
менов. Увеличение продолжительности равномерной физической 
нагрузки при уровне потребления кислорода 55-70% от инди­
видуального максимума и частоты сердечных сокращений J.üO-170 
уд/мин более 30-40 мин приводит к смене первоначального по­
вышения адренокортикальной активности снижением до исходного 
уровня на втором часу работы. Первоначальное повышение ад­
ренокортикальной активности согласуется по степени выражен­
ности с увеличением концентрации лактата в крови, в ходе 
дальнейшей работы повышенный и стабильный уровень глюкокор- 
тикоидной активности коры надпочечников взаимосвязан со ско­
ростью устранения первоначально повышенного содержания лак­
тата в крови. Снижение функциональной устойчивости трениро­
ванного организма при совершении длительных равномерных фи­
зических нагрузок выявляется наряду с изменением глюкокор- 
тикоидной функции коры надпочечников в снижении эффективнос­
ти деятельности сердечно-сосудистой системы, выражающейся в 
снижении артериального давления и Og-nynbca. Интенсивность 
снижения адренокортикальной активности при совершении мно­
гочасовой беговой нагрузки имеет отрицательную связь с уров­
нем МПК и спортивными результатами. Увеличение как интенсив­
ности, так и объема одиночной длительной беговой нагрузки в 
отношении средних величин характеристик интенсивности и объ­
ема применяемых на соответствующем этапе средств темпового и 
длительного бега усиливает степень снижения адренокортикаль­
ной активности по показателю экскреции I7-0KC.
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FUNCTIONAL STABILITY OF ADRENOCORTICAL ACTIVITY 
DURING PROLONGED AEROBIC AND AEROBIC-ANAEROBIC 
EXERCISES
T. Matsin
S u m m a г у
Changes in adrenocortical activity of highly qualified 
middle and long distance runners (n*20) and cross country 
skiers (n=10) were studied during performance with diffe­
rent loads and duration of exercises on bicycle ergometer 
(30 min, 60 min and 90 min), running (14 km, 24 km, 33 km), 
rolling (32 km) and skiing (40 km). The results obtained 
showed that initial augmentation of the adrenocortical ac­
tivity is followed by suppressed adrenocortical activity 
if exertion is prolonged. The correlation analysis revealed 
that in more qualified runners and skiers the oxygen uptake 
increased to a higher level and the blood lactate content 
was lower than in less qualified sportsmen. The level of 
maximal oxygen uptake and the competitions success highly 
correlated with the stability of adrenocortical activity.
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ДИНАМИКА АДРЕНОКОРТИКАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ И СОДЕРЖАНИЯ 
ГЛИКОГЕНА В МЫШЦАХ И ПЕЧЕНИ ПРЙ ДЛИТЕЛЬНОЙ МЫШЕЧНОЙ 
РАБОТЕ
A.A. Виру, Т.А. Смирнова, С.Я. Рооссон 
Проблемная научно-исследовательская лаборатория по 
основам мышечной деятельности ТГУ
Крысы линии Вистар плавали 4, 6, 12 или 
16 часов. Через 4 и В часов плавания на­
блюдались значительно повышенные уровни 
концентрации кортикостерона в крови и ак­
тивности триптофаноксидазы в печени. Через 
12 и 16 часов плавания эти показатели су­
щественно не отличались от исходных вели­
чин или оказывались ниже их. Содержание 
гликогена в печени и красных мышечных во­
локнах уменьшалось наиболее резко в тече­
ние первых 4 часов плавания. В течение по­
следних 4 часов плавания, т.е.после исчез­
новения повышенного уровня кортикостерона 
в крови снова усиливался темп’ уменьшения 
содержания гликогена в печени.
Еще в 1940 году было установлено, что после введения 
кортикостероидов увеличивается содержание гликогена в печени 
[II, 18]. Это результат усиления гликонеогенеза [25]. Опыты 
с введением меченых предшественников показали, что глюкокор- 
тикоиды способны усиливать гликонеогенез из бикарбонатов 
[4], пирувата[5, 16 ], лактата [5], глюкозы [20], глицерина 
[20] и аминокислот [21, 23], в частности изаланина [6, 12]. 
Это, безусловно, связано с индукцией глюкокортикоидами син­
теза ряда Ферментов гликонеогенеза [24, 26]. Отмечается так­
же сопряженность повышения активности трансаминирующих фер­
ментов с увеличением содержания гликогена в печени после 
введения глюкокортикоидов [lO, IS, 22]. Исходя из этого, за­
дачей настоящей серии опытов явилось сопоставление между со­
бой динамики изменений концентрации кортикостерона в крови, 
содержания гликогена в печени и скелетных мышцах и активно-
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ста триптофаноксидазы в печени. Индукция синтеза этого фер­
мента убедительно установлена 8-10 .
Методика
Опыты проводились на крысах-самцах линии Вистар (вес те­
ла 180-240 г). Животные плавали в воде при температуре 32±1° 
в течение 4, 8, 12 и 16 часов. Непосредственно после оконча­
ния Физической нагрузки под легким эфирным наркозом брали 
кровь из брюшной аорты, удаляли печень и брали пробы мышеч­
ной ткани четырехглавой мышцы бедра. Препарировали мышечные 
волокна красного и белого ¥ипа. На всю процедуру затрачивали 
не более 2 минут в термостатированном помещении при темпера­
туре 4°С. Содержание гликогена в печени и мышцах определяли 
по методуLo в.a. [I7J. Для изучения активности триптофано- 
ксигеназы в ткани печени использовался метод, предложенный 
Knox u Auerbach [l3]. Концентрацию кортикостерона в плазме 
крови определяли флуорометрическим методом после предвари­
тельной хроматографии на тонком слое силикагеля [lo].
Результаты исследования и их обсуждение
Динамика концентрации кортикостерона в крови (рис. I) 
согласовалась с ранее установленной картиной [I, 2, 14]: 
сперва повышение ее, затем по мере продолжения работы сниже­
ние ее уровня ниже исходного. С этой кривой оказались сопря­
женными изменения активности триптофаноксигеназы в печени. В
об >их показателях выявились через 4 и 8 часов плавания зна­
чительно повышенные величины, а через 12 и 16 часов плавания 
величины, существенно не отличающиеся от исходного уровня 
или ниже его. Содержание гликогена в печени и красных мы­
шечных волокнах (рис. 2) уменьшалось наиболее резко в тече­
ние первых 4 часов плавания. Потом (с 4 до 12 часов плава­
ния) темп уменьшения гликогеновых запасов этих тканей ока­
зался мало выраженным. Это объясняется переходом на прева­
лирующее использование жиров в качестве субстрата окисления 
в работающих мышцах [3]. Сохранению запасов гликогена в пе­
чени 'способствует и усиление гликонеогенеза. После 4 часов 
Плавания наступило выраженное уменьшение запасов гликогена в 
белых мышечных волокнах (рис. 2). Такая последовательность в 
затратах гликогена мышечными волокнами разных типов показана 
и ранее [7]. В течение последних 4 часов плавания, т.е. пос-
48
n »■ .« 4 8 6 Ь 4
♦- -*15 4 4 6 b
*18 12 ö
Рис. I. Динамика изменений концентрации кортикостерона 
в крови (сплошная линия, в мкг %), активности 
триптофаноксидазы в печени (прерывистая линия, 
в мкМ кинуренина на 10 'мг сухого веса печени 
в час) и содержания гликогена в печени (пунк­
тирная линия, в мг Ю. Цифры под линией.абс­
циссы указывают количество подопытных живот­
ных.
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Рис. 2. Динамика изменений содержания гликогена в
красных (сплошная линия) и белых (прерывис­
тая линия) мышечных волокнах.
Jie достижения концентраций кортикостерона в крови, равных 
исходному уровню или ниже его, снова нарастал темп уменьше­
ния содержания гликогена в печени. Таким образом, полученные 
данные показывают согласованность между изменениями концент­
раций кортикостерона в крови, активности триптофаноксидазы и 
содержания гликогена в печени. Весьма логичным является 
рассматривание в основе этой сопряженности индукции синтеза 
триптофаноксидазы глюкокортикоидами [b-IO] и их роли в гли- 
конеогенезе [4-6, II, 12, 16, 18-26] . Однако для подтвержде­
ния такой причинной связи требуются дальнейшие исследования.
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DYNAMICS OF ADRENOCORTICAL ACTIVITY AKD GLYCOGEN IH
MUSCLES AND LIVER DURING PROLONGED MUSCULAR WORK
A. Viru, T. Smirnova, S. Roosson 
S u m m a r y
'.Vistar rats swam 4, 8 , 12 or 16 hrs. After swimming of
4 or 8 hrs the increased levels of blood corticosterone
and liver tryptophan oxidase activity were obtained. After 
swimming of 12 and 16 hrs these indices did not signifi­
cantly differ from the initial level or were below it. 
Liver and red muscle glycogen content decreased to the 
greatest extent daring the first 4 hrs of swimming.During 
the last 4 hrs of swimming, that is after the end of the 
period of the increased blood level of corticosterone, the 
rate of the depletion of the liver glycogen content in-
4
creased again.
ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ КОРТИЗОЛА В КРОВИ У 
СПОРТСМЕНОК ПРИ ДЛИТЕЛЬНОЙ МЫШЕЧНОЙ РАБОТЕ
A.A. Виру, Т.А. Смирнова, К.Э. Томсон 
Проблемная научно-исследовательская лаборатория 
по основам мышечной деятельности ТГУ
4 квалифицированных лыжницы совершили 
30-мин. работу на велоэргометре (на уров­
не 75# от МПК; на 3-4-й, II-14-й, и 18- 
21-й день овариально-менструального цикла. 
Установлено, что достаточно мощная мышеч­
ная работа обусловливает у тренированных 
женщин увеличение концентрации кортизола 
в крови. Существенных различий в измене­
ниях кортизола в крови, потребления кис­
лорода и частоты сердечных сокращений в 
зависимости от фаз овариально-менстру­
ального цикла не было установлено.
Высказано мнение, что в женском организме работа не при­
водит к повышению содержания глюкокортикоидов в крови [9]. 
Это мнение основывается на результатах исследования, в кото­
ром у женщин не наблюдали повышения уровня кортизола в кро­
ви. Однако это могло быть обусловлено тем, что нагрузка ока­
зывалась недостаточной. У мужчин установлено, что пороговая 
нагрузка, вызывающая активацию гипофизарно-адренокортикаль- 
ной системы, соответствует уровню потребления кислорода 60% 
от МПК [I, 5]. Поэтому ставилась задача изучить влияние ра­
боты на уровне 75% от МПК на содержание кортизола и кортико­
стерона в крови.
Особенности реакции эндокринных желез на физические на­
грузки зависят от фаз овариально-менструального цикла [2, 3,
4, 6, 7, 10]. Поэтому наблюдения проводили трижды в течение 
овариально-менструального цикла.
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Методика
Наблюдения проводили над 4 квалифицированными лыжницами 
(I мастер спорта, I кандидат в мастера спорта и 2 первораз­
рядницы, возраст 22-25 лет). Они выполняли на 3-4-й, II- 
14-ый и 18-21-ый день овариально-менструального цикла 30-ми­
нутную работу на велоэргометре мощностью,соответствующей 7596 
от уровня максимального потребления кислорода. До работы, 
через- 3-5 и 60 мин и после ее окончания из кубительной вены 
брали пробы крови. В плазме крови определяли после предвари­
тельной тонкослойной хроматографии флуорометрическим методом 
концентрацию кортизола и кортикостерона [в]. Через каждые
5 мин работы определяли потребление кислорода с помощью за­
бора выдыхаемого воздуха в спирометр Тисо и анализа его со­
держания электро-химическим анализатором, а также частоту 
сокращений сердца.
Результаты исследования и их обсуждение
Выполняемая работа обусловливала у трех из четырех ис­
следуемых повышение уровня кортизола в крови во всех случаях 
(табл. I). У четвертой спортсменки повышенный уровень корти-
Таблица I
Концентрация кортизола в плазме крови (мкг%) 
при 30-мин. работе
j.
Иссле­
дуемая
3-4-й день II--14-й день 18-21-й день
о
аз
CD со гз 
•=3 ш 2 о Gt 
о шо о
о
ч
о
о
аз
00 К 
ФО о
а]
а> со я 
4 Ф 2 
о о* 
о а> о
i=t О !з*сх> t=t а .tr'CO , Ч , и .
М. Р. 7,0 . 32,0 10,6 7,5 15,3 38,0 20,5 30,6 13,3
И.К. 10,0 13,1 38,0 4,0 16,0 4,0 17,0 20,6 20,5
Л.К. 28,6 39,3 31,3 . 25,3 40,0 14,6 18,4 20,6 9,3
10. Р. 14,6 10,7 15,3 20,3 15,0 24,7 19,3 15,3 23,3
зола в крови наблюдали лишь через 60 мин после окончания 
работы. Таким образом, полученные данные не позволяют согла­
ситься с мнением, что у тренированных женщин работа не вызы­
вает актлвации коры надпочечников. В то же время полученные
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данные показывают, что у некоторых тренированных женщин по- 
Ьышение уровня кортизола в крови может выявиться лишь в вос­
становительном периоде.
У трех исследуемых, у которых в конце работы наблюдалось 
увеличение содержания кортизола в крови, степень этого изме- 
йения существенно не различалась в разных фазах овариально- 
менструального цикла (табл. 2). Отмечалась лишь некоторая 
тенденция к менее значительному приросту концентрации корти­
зола в конце цикла, но статистически существенного различия 
не установлено. В то же время выявилась также тенденция к 
понижению концентрации кортизола в крови через 60 мин вос­
становительного периода. В исходном содержании кортизола в 
крови существенных различий не наблюдалось.
Таблица 2
Сдвиг концентрации кортизола в плазме крови (мкг%) в 
разных фазах овариально-менструального цикла у трех 
исследуемых
Дни овариально­
менструального 
цикла
Сразу после 
работы
Через 60 мин
3-4-ый день +12,9+6,4 +8,1+4,9
II-14-ый день +11,5+2,0 +3,3^-12,2
18-21-ый день + 5,3+2,4 -4,3+3,9
В содержании кортикостерона в крови не наблюдалось суще­
ственных и однонаправленных изменений. Сопоставление величин 
потребления кислорода, частоты сокращений сердца и уровня 
лактата в крови не выявило существенных различий в разных 
фазах овариально-менструального цикла (табл. 3).
Таблица 3
Потребление кислорода, вентиляция легких и частота 
сокращений сердца в конце работы (а= 4)
Дни овариально- 
менструального 
цикла
Потребление 0^ 
мл.мин”^ кг”^
Вентиляция 
легких т 
л.мин
Частота сокра­
щении сердца т 
уд. мин."-1-
3-4-й день 31,1+2,4 58,1+Ь,4 178+6
II-14-ый день 29,7±2,3 - 58,1±8,6 180±5
18-21-ый день 32,9±3,4 58,1±9,5 178±7
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Таким образом, полученные данные показывают, что доста­
точно мощная мышечная работа активирует функцию коры надпо­
чечников у тренированных женщин, как и ранее установлено у 
тренированных мужчин [i, 5]. У женщин не удалось отметить 
существенных различий в изменении кортизола в крови, потреб­
ления кислорода и частоты сердечных сокращений в зависимости 
от фаз овариально-менструального цикла.
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ALTERATIONS OF BLOOD CORTISOL CONTENT IN РЕЫА1Е 
SPORTSMEN DURING PROLONGED MUSCULAR WORK
A. Viru, T. Smirnova, K. Tomson
S u m m a г у
4 qualified female skiers performed а.ЗО-min exercise, 
on the bicycle ergometer (on the level of 73 % of max)
on the 3-4th, 11-14th and 18-21st day of ovarial-menstrual 
cycle. The results revealed that intensive muscular ex­
ercise caused in trained women and increase of the blood 
level of cortisol. Significant differences in the altera­
tions of blood cortisol level, oxygen uptake and heart rate 
due to various phases of ovarial-menstrual cycle were not 
dedected.
58
ЦИРКАДНЫЕ РИТМЫ КОРТИКОСТЕРОИДОВ В ПЕРВЫЕ 
48 ЧАСОВ ПОСЛЕ МЫШЕЧНОЙ РАБОТЫ
В.П. Зубанов. М.П. Мошкин, Л.Е. Панин 
Институт клинической и экспериментальной медицины СО 
АМН СССР, г. Новосибирск, Новокузнецкий пед. институт
Сходный характер восстановления глюко- 
кортикоидной активнрсти коры надпочечни­
ков, характеризующийся увеличением концен­
трации II-ОКС в слюне через 12, а затем 
через 30 часов как после утренней, так и 
после вечерней нагрузок позволяет предпо­
ложить, что после интенсивной работы имеет 
место единая динамика восстановления гипо- 
тал амо-гипофизарно-надпочечниковой систе­
мы, которая в этот период, по-видимому, в 
меньшей степени подвержена влиянию меха­
низмов регуляции суточных ритмов.
Функциональное состояние гипоталамо-гипофизарно-надпо- 
чечняковой системы после выполнения физической нагрузки из­
меняется в соответствии с закономерностями восстановительно­
го процесса [2, 3]. В то же время функционирование этой сис­
темы подвержено суточной периодичности [4, 6, 7]. Возникает 
вопрос о взаимодействии факторов, регулирующих, с одной сто­
роны, изменения кортикостероидной функции в процессе вос­
становления, с другой - контролирующих циркадные ритмы дан­
ной функции.
Для решения этого вопроса было проведено исследование 
временной динамики концентрации П-оксикортикостероидов (II- 
ОКС) в слюне и экскреции 17-кетогенных стероидов (17-КГС) с 
мочой в первые 48 часов после выполнения физической нагрузки 
в фазы максимума и минимума функционирования гипоталамо-ги- 
пофизарно-надпочечниковой системы.
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Материалы и методы
В исследовании принимали участие 8 здоровых нетрениро­
ванных лиц мужского пола в возрасте 20-24 лет. После опреде­
ления фоновых суточных ритмов через 3-5 дней эти же испытуе­
мые выполняли физическую нагрузку утром (09 часов) и спустя ' 
7-10 дней - в вечернее время (21 час).
Выполняемая нагрузка заключалась в следующем. Работа на 
велоэргометре с интенсивностью, соответствующей индивидуаль­
ной производительности при частоте сердцебиений 170 ударов в 
минуту (PWCj^q ), через каждые 5.мин чередовалась с работой 
на кистевом динамометре с 0,5 максимальной силы и частотой 
60 сокращений в минуту. Общая длительность работы I час.
В фоновых исследованиях забор слюны проводился в 21, 03,
09 и 15 часов; при исследовании с нагрузкой до, после работы 
и через каждые 6 часов восстановительного периода в течение 
двух суток. Собиралась слюна по 5 миллилитров в специальные 
стаканчики. Моча собиралась за шестичасовые промежутки вре­
мени, ограниченные моментом сбора слюны.
Концентрацию II—0КС в слюне, отражающую уровень свобод­
ных глюкокортикоидов в крови [13] , определяли флуориметри- 
ческим методом 8 . Содержание 17-КГС в моче - методом Но- 
римбергского в модификации Хускивадзе [э]. Фракция 17-КГС 
состоит главным образом из метаболитов глюкокортикоидов [5].
Результаты исследования
Я фоновых исследованиях максимумы концентрации II-0KC в 
слюне и экскрециич17-КГС с мочой отмечались в 09 часов утра.
Достоверных отличий предрабочих уровней концентрации 
II-0KC в слюне от фоновых не выявлено (перед нагрузкой в 09 
часов концентрация II-0KC -в слюне составляла 1,28+0,13 мг%, 
в фоновых исследованиях - I,28tO,I2 мг%, перед вечерней на­
грузкой - 1,18+0,12 мг% и 0,88±0,20 мг% соответственно).
В первые шесть часов восстановительного периода отмеча­
лось достоверное снижение концентрации II-0KC в слюне после 
вечерней и тенденция к снижению после утренней нагрузок 
(рис. I). В дальнейшем наблюдалось увеличение концентрации 
через 12 и 30 часов после работы с последующим снижением до 
уровня, близкого к исходному перед нагрузками (рис. I).
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Рис. I. Циркадные ритмы концентрации II-ОКС в слюне (линия) и экскреции 
17-КГС с мочой (столбики) в фоновых исследованиях (А), после 
утренней (Б) и вечерней (Б) нагрузок. Звездочкой отмечены до­
стоверные изменения показателя в момент времени t по сравне­
нию с t - I (р с . 0,05).
нг%
Рис. 2. Зависимость между концентрацией II-ОКС в слюне (по 
ординате) и экскреции 17-КГС с мочой (по абсциссе) 
в фоновых исследованиях (А), в первые (Б) и вторые 
(В) сутки после утренней (светлые точки) и вечер­
ней (темные точки) нагрузок. Цифры возле точек оз­
начают время суток.
Содержание 17-КГС в моче независимо от времени выполне­
ния нагрузок повышалось в первые б часов и снижалось во вто­
рой шестичасовой период. Далее изменения экскреции 17-КГС с 
мочой после утренней и вечерней нагрузок были разнонаправ­
ленными, но повышались к 36 часу восстановительного периода. 
После вечерней нагрузки высокий уровень 17-КГС в моче удер­
живался и далее до конца исследований (рис. I).
Суточные ритмы концентрации II-ОКС в слюне и экскреции 
17-КГС с мочой как после утренней, так и после вечерней на­
грузок не восстанавливались на протяжении 48 часов (рис. I).
Обсуждение результатов
Наблюдаемые в фоновых исследовалиях суточные колебания 
концентрации II-ОКС в слюне и экскреции 17-КГС с мочой хоро­
шо согласуются с многочисленными данными изучения циркадных 
ритмов гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы [4, 7, 
14]. Синхронные изменения концентрации II-ОКС в слюне и экс­
креции 17-КГС с мочой свидетельствуют о том, что основной 
причиной утреннего подъема концентрации II-ОКС является уве­
личение секреции гормона, которая в этот период преобладает 
над его метаболизмом и выведением. Данное предположение хо­
рошо согласуется с результатами прямых измерений суточного 
ритма секреции кортикостероидов у человека, максимум которой 
совпадает с максимумом концентрации гормона в крови [12, 14].
На рисунке 2А показано, что в фоновых исследованиях меж­
ду концентрацией II-ОКС в слюне и содержанием 17-КГС в моче 
(изменяющихся синхронно) прослеживается прямая зависимость.
В восстановительном периоде отмечалось изменение времен­
ных взаимоотношений между исследуемыми показателями, которое 
в этот период характеризовалось скорее всего реципрокностью, 
чем синхронностью (рис 2Б, В), особенно в первые сутки на­
блюдений (рис. 2Б).
Сопоставление результатов исследований восстановительно­
го периода, характеризующегося увеличением концентрации II- 
ОКС в слюне через 12 и 30 часов как после утренней, так и 
после вечерней нагрузок, позволяет предположить, что после 
длительной и интенсивной работы временная динамика концент­
рации II—ОКС в.слюне в большей степени подчинена закономер­
ностям восстановительного процесса, чем влиянию механизмов 
регуляции суточных ритмов. Следует отметить, что нормальный 
суточный ритм (понижение концентрации гормона ночью и повы-
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шение утром) сохранился только в первые 12 часов после ве­
черней нагрузки. В остальных же случаях максимумы концент­
рации приходились на 21, 15 часов (рис. 1Б) и 03 часа 
(рис. Iß), что свидетельствует о существенных перестройках 
циркадной ритмичности глюкокортикоидной активности надпочеч­
ников. Подтверждением высказанного предположения может слу­
жить динамика восстановления содержания 17-КГС в моче, уве­
личивающихся вслед за повышением концентрации II—ОКС в слю­
не, особенно через 30-36 часов как после утренней, так и 
после вечерней нагрузок (рис. I).
Значительное (по сравнению в эти периоды с фоновым) по- 
зышение уровня 17-КГС в моче в первые 6 часов после нагрузок 
совпадает с данными A.A. Виру [2], получившего увеличение 
17-оксикортикостероидов и 17-кетостероидов в первые часы 
после тренировочных занятий у спортсменов, отмечавшееся как 
в случае увеличения, так и в случае снижения экскреции кор- 
„ликоидов в процессе самой нагрузки. Как известно, это могут 
быть глюкокортикоиды, усиленно продуцируемые в первые 30-50 
минут после окончания работы [ I ].
Полученные результаты несколько противоречат данным дру­
гих исследователей to], которые показали, что после одно­
кратной двадцатиминутной физической нагрузки, выполненной в 
утреннее время, динамика концентрации кортизола в крови су­
щественно не отличается от суточного ритма, полученного в 
контрольных исследованиях. По-видимому, эти различия связаны 
с меньшим объемом физической нагрузки, используемой в работе 
данных авторов. Очевидно, необходимо достижение определенно­
го уровня утомления, после которого факторы, определяющие 
динамику восстановительных процессов, преобладают над факто­
рами, определяющими суточную периодичность.
Выводы
1. В восстановительном периоде после интенсивных физиче­
ских нагрузок происходит изменение временных взаимоотношений 
между концентрацией гормона в слюне и экскрецией его метабо­
литов с мочой.
2. При выполнении значительных по величине физических 
нагрузок происходит изменение суточного ритма кортикосте­
роидной функции надпочечников, при этом динамика восстанов­
ления кортикостероадных ритмов в большей степени может быть
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подчинена закономерностям восстановительных процессов, чем 
суточной периодичности.
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CIRCADIAN RHYTHM OP CORTICOSTEROIDS DURING r 
FIRST 48 HR AFTER PHYSICAL EXERTION
V. Zubanow, M. Moshkin, L. Panin 
S u m m a r y
• The restitution of glucocorticoid activity during post- 
exercise period has similar character, i.e. the concentra­
tion of corticosteroids in saliva was increased after 12 hr 
and JO hr from the end of the exercise, irrespective of the 
fact whether the exercise was performed in the morning or 
afternoon. The obtained results allow us to suggest that 
during the period after the intensive exertion there is a 
common dynamics in the restitution of the activity of hypo- 
thalamo-hypopfayse-adrenal system, which, during that period 
depends on the circadian rhythm to a less extent.
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ОСОБЕННОСТИ КАТАБОЛИЧЕСКОГО ЭШКТА ГЛШОКОРТШОИДОВ
В РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ
Т.П. Сээне, К.П. Алев, A.A. Виру 
Проблемная научно-исследовательская лаборатория по 
основам мшечной деятельности ТГУ
При введении крысам-самцам дексамета- 
зона в скелетно-мышечную ткань увеличива­
ется активность миофибриллярной протеазы, 
которая имеет тесную связь со снижением 
массы мышц. Как активация миофибриллярной 
протеазы, так и проявление катаболическо- 
го эффекта на тканевом уровне происходит 
селективно. Более чувствительны к декса- 
метазону белые мыпцы, что показывает су­
щественное снижение массы этих мншц. Клю­
чевые слова: скелетные мшцы, глюкокорти- 
коиды, миофибриллярная протеаза.
Известно, что глюкокортикоиды в фармакологических дозах, 
а также спонтанное повышение уровня кортикостероидов в кро­
ви вызывает снижение мышечной массы 13 из-за снижения ин­
тенсивности протеиносинтеза и повышения катаболизма мышеч­
ных белков [б, 10]. Показано также, что катаболический эф­
фект глюкокортикоидов зависит как от характера метаболизма 
мышц, так и от функциональной активности их [7, в].
Учитывая то, что катаболический эффект глюкокортикоидов 
в основном проявляется на структурных белках и что об этом 
эффекте на их субединичном уровне крайне мало известно, 
представляет интерес катаболизм белков в различных типах 
мышц, что явилось и целью настоящей работы.
Методика
Крысы-самцы линии Вистар в возрасте 16 недель содержа­
лись, как это было описано ранее [i] . Дексаметазон раствори­
ли в 0,15 М NaCl до 400 мкг/мл и вводили интраперитониаль-'
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но 100 мкг на 100 г массы тела в течение 10 дней. Животных 
забивали под легким эфирным наркозом, и m. quadriceps femo- 
ris, очищенный от видимого жира и соединительной ткани, раз­
деляли на белые - содержащие гликолитические волокна, и на 
красные - которые содержат преимущественно оксидативно-гли- 
колитические волокна [3, 5]. По чистоте белых и красных мышц 
судили о концентрации цитохромов аа3 в них [12]. Промежу­
точную часть ткани принимали за интермедиальные волокна. Из 
мышечной ткани выделяли миофибриллярную фракцию [4'] и опре­
деляли содержание ДНК [2]. Активность миофибриллярной проте- 
азы определяли по интенсивности освобождения тирозина при 
инкубации при pH 5,1 в течение 30 минут [S], Активность про- 
теазы выражали в микромолях тирозина на I грамм сырой мышеч­
ной ткани и на мг ДНК.
Результаты исследований и их обсуждение
Хорошо известно, что содержание митохондрий как и АТР- 
азная активность миозина и актомиозина является одним из 
критериев при классификации мышц на разные типы. В белых 
мышцах содержание маркеров митохондрий - цитохромов аа3 - 
составляет 9,5+0,0 нмоль на г сырой ткани, а в красных мыш­
цах - 33,5±2,9 нмоль/г. Учитывая значительную разницу в со­
держании цитохромов аа3 в мышцах разного цвета можно их счи­
тать надежным показателем контаминирования при анализе этих 
двух типов мышц. Как видно из таблицы I, в мышцах белого 
цвета активность миофибриллярной протеазы существенно ниже, 
чем в красных. При введении дексаметазона активность миофиб­
риллярной протеазы увеличивается в обоих типах мышц, но в 
белых это более выражено и имеет тесную корреляцию со сниже­
нием массы этого типа мышц (табл. 2).
Кислотные протеазы, которые считаются лизосомального 
происхождения, при введении дексаметазона существенно не 
изменяются. Так, у контрольных животных активность кислотных 
протеаз в красных мышцах составляет 3,449+0,250 мкмоль на 
грамм сырой ткани, а после введения дексаметазона - 2,759+ 
±0,330 нмоль/г. В белых мышцах она составляет соответственно 
I,236*0,175 и 2,069*0•300 н/моль/г. Как показывают результа­
ты наших исследований, катаболический эффект глюкокортикои- 
дов связан с активацией миофибриллярной протеазы. Особенно 
выраженно проявляется этот эффект на белых мышцах. Более вы-
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Активность миофибриллярной протеазы в мышечной ткани 
при введении дексаметазона
Таблица I
Группа
Красные волокна Белые волокна
мкмоль.тирозина
на г сырой 
ткани на мг ДНК
на г сырой 
ткани на мг ДНК
Контрольная 0,897+0,091 2,98+0,26 0,379+0,053 2,63+0,25
(п= 12)
Получавшая
дексаметазон 2,414+0,384 15,09+2,01 2,932+0,280 37,11+2,60
р
' и ы лз Р<10,05 Рс0,001 Р^. 0,001 P C  0,001
Таблица 2
Изменения массы различных типов волокон в ш. quadriceps femoris 
при введении дексаметазона
Группа
мг/г массы тела
красные белые интермедиальные
Контрольная 
(а= 24)
0193+0,08 4,65+0,10 2,29+0,15
Получавшая
дексаметазон 1,15+0,13 2,44+0,26 2,01+0,18
(п= 24) Р-^0,01
Сокие показатели активности миофибриллярной протеазы при вы­
ражении ее на ДНК получены из-за значительного снижения со­
держания ДНК при введении дексаметазона. Глюкокортикоиды, 
как это было предположено ранее, вызывают снижение синтеза 
ДНК из-за повышения синтеза ингибитора синтеза ДНК [б] . Не­
которое повышение кислотных протеаз в белых мышцах при вве­
дении дексаметазона не позволяет говорить о повышении актив­
ности лизосомальных протеаз, поскольку этот сдвиг незначите*- 
лен. Масса m. quadriceps femorisnpn введении дексаметазона 
снижается на 28%. Таким образом, катаболический эффект глю­
кокортикоидов в скелетных мышцах связан с активацией миофиб­
риллярной протеазы и происходит селективно в различных типах 
мышц.
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PECULIARITY OP CATABOLIC EFFECT OF GLUCOCORTICOIDS OH 
DIFFERENT TYPES OF SKELETAL MUSCLE
T. Seene, K. Alev, A. Viru
S u m m a r y
Myofibrillar protease activity was found elevated par­
ticularly in white fibers of m. quadriceps femoris after 
dexamethasone treatment while the muscle mass of this type 
of muscle reduced by 47,%.
Our results reveal that there is a selective elevation 
of myofibrillar protease activity in different types of 
muscles during dexamethasone treatment.
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ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК НА СТЕРЕОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ КАРДИОМИОЦИТОВ ПРИ АДРЕНАЛЗКТОМИИ
P.A. Массо 
Лаборатория мышечной деятельности ТГУ
Стереологический ультраструктурный 
анализ кардиомиоцитов адреналэктомиро- 
ванных крыс выявил значительные сдвиги 
в ультраструктуре клеток у животных, 
которые находились I нед. после опера­
ции в агональном состоянии. У крыс,по­
лучивших вместо воды I %-й раствор 
хлористого натрия, стереологические 
показатели клеток в покое не были из­
менены. Однако работоспособность пос­
ледних была сильно снижена и как одно­
кратные (истощадщие), так и повторные 
(тренировочные) физические нагрузки 
сопровождались нарушением количествен­
ных и качественных ультраструктурных 
показателей в кардиомиоцитах.
Известно, что при адреналэктомии в миокарде развиваются 
значительные биохимические и структурные сдвиги. Адреналэк- 
томия сопровождается расстройствами в биоэлектрических и ме­
ханических показателях сердца (ослабление сердечной функ­
ции, уменьшение минутного объема сердца, понижение кровяного 
давления и циркулярный коллапс) [2, б]. Морфологическими ис­
следованиями обнаружены в миокарде обширный отек и атрофия 
кардиомиоцитов [9]. На ультраструктурном уровне выявлены 
деструктивные изменения митохондрий и миофибрилл [4, 9]; 
расширение элементов саркоплазматического ретикулума, исчез­
новение гликогена, накопление жировых- капель вокруг мито­
хондрий и отек клеток [9]. Целью настоящей работы было уточ­
нить сдвиги в кардиомиоцитах при адреналэктомии и изучить 
влияние физических нагрузок на миокард животных при помощи 
количественного (стереологического) ультраструктурного ана­
лиза.
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Материал и методика
Опыты были проведены на двусторонне адреналэктомирован- 
ных крысах-самцах линии Вистар. Животных исследовали: а) че­
рез I нед. после операции (l-ая группа); б) через I месяц 
После операции (2-ая группа); в) непосредственно после до­
полнительной физической нагрузки до полного истощения (3-ая 
группа); г) через 48 ч после истощающей нагрузки (4-ая груп­
па); д) после тренировочного цикла (5-ая группа). Физической 
нагрузкой служило плавание (температура воды 33+1°С). Физи­
ческие нагрузки начинались через 2 недели после операции. 
При тренировочном цикле длительность плавания увеличивали 
дважды в неделю по 10 мин от 30 мин до 140 мин. Эти животные 
получили вместо воды I %-й раствор NaCl,H забивали их через 
24 ч после последней нагрузки. Контрольная группа (6-ая 
группа) состояла из интактных животных. Материал из апикаль­
ной части миокарда фиксировали 2,5% раствором глютаральдеги­
да в какодилатном буфере (pH 7,2), дополнительно 1% забуфе* 
ренным раствором четырехокиси осмия и заливали в эпон-812. 
Морфометрический (стереологический) анализ кардиомиоцитов 
провели по методике Вейбеля [l0 ] на электронограммах при по­
мощи специальной тест-сетки и обрабатывали статистически. 
(Морфологический анализ провели на базе Института общей и 
молекулфной патологии ТГУ).
Результаты исследования
Наши опыты показали, что приблизительно 30% адреналэкто- 
мированных крыс-самцов линии Вистар пережили критический 
двухнедельный период, фатальный для других, и находились в 
хорошем состоянии в течение месяца и дольше, несмотря на то, 
что хлористый натрий к их питьевой воде дополнительно не 
прибавлялся. Качественные и количественные показатели кар­
диомиоцитов у этих крыс не отличались от контрольных показа­
телей (табл. I). Однако субклеточная организация кардиомио­
цитов была существенно нарушена у крыс при острое адреналь­
ной недостаточности, когда у них наблюдались симптомы агонии 
(I-ая группа). Канальцы саркоплазматического ретикулума были 
значительно расширены, митохондрии набухшие и многие из них 
с разрушенными кристами. Гранулы гликогена встречались в зна­
чительно уменьшенном количестве. Во многих местах отмечалось
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Таблица I
Стереологические показатели кардиомиоцитов при адреналэктомии (1  ± ш )
& !
Условия эксперимента
Число Стереологический показатель
группы животных
¥мит Ч ®
N
МИТ
I : 2 : 3 : 4 : 5 : 6
I. Агональные животные (I нед. 
после операции) 12
f
0,336+0,05 0,443+0,06 0,041+0,05*
2. Пережившие животные (I месяц 
после операции) ю ■ 0,345+0,05 0,384+0,06 0,063+0,02
3. Пережившие, непосредственно 
после истощающей нагрузки 6 0,352+0,04 0,403+0,05 0,049+0,01*
4. Пережившие, через 48 ч. после 
истощающей нагрузки 4 0,246+0,05* 0,293+0,04* 0,068+0,02
5. Пережившие, тренированные, 
через 24 ч. после нагрузки 4 0,258+0,04* 0,378+0,04 0,072+0,02
6. Контрольные животные 18 0,330+0,02- 0,440+0,04 0,070+0,02
* -  достоверное различие (р<с0,05) по сравнению с контрольными 
животными (6-ая группа;
значительное набухание эндотелиальных клеток стенок крове­
носных капилляров. Однако миофибриллы в большинстве клеток 
были нормальные. Стереологический анализ выявил достоверное 
снижение показателя численной плотности митохондрий ( n v m h t  ^
в кардиомиоцитах.
Когда переживших адреналэктомию крыс заставляли плавать, 
У них наступало утомление совместно с выраженными структур­
ными изменениями в миокарде. В общем эти изменения были 
сходны с таковыми, наблюдаемыми при острой адренальной недо­
статочности. Непосредственно после нагрузки было отмечено 
снижение показателя численной плотности митохондрий, а через 
48 ч после нагрузки стереологические показатели относитель­
ного объема митохондрий ( ^ v , ^ )  и миофибрилл (^уМф) досто­
верно отличались от соответствующих показателей в контроль­
ной группе.
Животные 5-ой группы были использованы для изучения воз­
можности повышения работоспособности у адреналэктомированных 
крыс при помощи физической тренировки.(Эффективность исполь­
зуемой нами тренировочной программы доказана значительным 
повышением работоспособности тренированных крыс по сравнению 
с нетренированными). После адреналэктомии различие в работо­
способности между тренированными и нетренированными животны­
ми исчезало: максимальная длительность плавания в 3-ей груп­
пе была 75,5±21,5 мин., в 5-ой группе - 90,71+26,9 мин.
Хронические плавательные нагрузки причиняли в кардиомио­
цитах крыс изменения, сходные с описанными после напряжения 
до истощения. После нагрузок не наблюдалось увеличения со­
держания гликогена в кардиомиоцитах, типичного для интактных 
животных. Часть кардиомиоцитов и эндотелиальных клеток ка­
пилляров имела признаки отека. Во многих из них были разру­
шены внутренние мембраны митохондрий и миофибриллы. В неко­
торых участках была нарушена целостность мембран вставочных 
пластинок. Стереологическим анализом было установлено, что 
относительный объем митохондриального аппарата в кардиомио­
цитах был пониженным.
Обсуждение результатов
Наши опыты показали, что стереологический анализ может 
дать ценную информацию для уточнения сущности структурных 
сдвигов в кардиомиоцитах при адреналэктомии. Выявилось, что
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характерные для адреналэктомии расстройства в механических 
показателях сердца [2] в острой фазе адренальной недостаточ­
ности сопровождаются уменьшением мощности митохондриально­
го аппарата в клетках. Нормализацию ультраструктурной орга­
низации миокарда у 30% крыс, переживших критический двухне­
дельный период, 'фатальный для других, и находящихся в хоро­
шем состоянии в течение месяца и дольше, несмотря на то, что 
NaCl к их питьевой воде не прибавлялся, связываем мы с имею­
щейся у них добавочной адренокортикальной тк|аны>. Известно, 
что ретроперитонеальная бурая жировая ткань у крыс содержит 
существенные количества кортикостероидов [8]. Однако, когда 
переживших адреналэктомию животных заставляли плавать, то их 
работоспособность была явно понижена и уже сравнительно 
кратковременные нагрузки приводили к развитию существенных 
изменений в структуре и распределении электролитов и воды в 
миокарде [?], сходных с изменениями при острой адреналовой 
недостаточности и истощающей нагрузке у интактных животных. 
Разрушение митохондрий в кардиомиоцитах ведет к уменьшению 
численной плотности их и хотя во время 48-часового восстано­
вительного периода происходит нормализация числа митохондрии 
в клетках, не могут синтетические процессы в митохондриаль­
ном аппарате обеспечить нормальное функционирование клеток. 
Качественный и количественный анализ показал, что истощающие 
физические нагрузки вызывают у адреналэктомированных живот­
ных возникновение отека в кардиомиоцитах во время восстано­
вительного периода. (Это выражается и в уменьшении относи­
тельных объемов митоховдрий и миофибрилл в кардиомиоцитах). 
Полученные данные свидетельствуют также, что в условиях ад­
реналэктомии признаки тренированности не образуются. Учиты­
вая участие глюкокортикоидов в регуляции активности Hat К*- 
АТФазы в миокарде [I, 3], причем данные кинетического анали­
за свидетельствуют о том, что глюкокортикоиды регулируют не 
только каталитическую активность фермента, но и его количе­
ство в плазменной мембране [б], кажется вероятным, что опре­
деленный уровень этих гормонов необходим для поддерживания 
ионных градиентов на мембране клеток миокарда.
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EFFECT OF PHYSICAL LOAD ON STEREOLOGICAL PARAMETERS 
OF CARDIOMYOCYTES AFTER ADRENALECTOMY
£. Masso 
S u m m a r y
Stereological analysis showed that the ultrastructur- 
al parameters of rat cardiomyocytes were significantly 
changed a week after adrenalectomy. When rats got 1 % sa­
line the changes were not established at rest but their 
physical work fitness was considerably reduced. Stere- 
ological parameters were significantly changed after a 
single exertion and after a training cycle*
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МОГФО-ФУНКЦЙОНАЛЬНЫЕ ЗКВИВАЛЕНТЫ РЕАКЦИИ СИСТЕМЫ 
ГИПОФИЗ-НАДПОЧЕЧНИКИ В РАЗЛИЧНЫЕ ПЕРИОДЫ 
АДАПТАЦИОННОГО ПРОЦЕССА ОРГАНИЗМА 
К МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
А.Г. Кочетков 
Кафедра анатомии человека медицинского института 
им. С.М. Кирова, г. Горький
На беспородных собаках-самцах изучены 
морфо-функциональные эквиваленты реакции 
системы гипофиз-надпочечники второго (мак­
симальная "работоспособность") и четверто­
го (стабилизация "работоспособности” на 
пониженном уровне) периодов адаптационного 
процесса при систематических двигательных 
нагрузках, дозируемых по ответным реакциям 
организма. Реакция элементов системы в 
изученные периоды адаптационного процесса 
неоднозначная, что определяет различный 
уровень "работоспособности". Во втором пе­
риоде наибольшая степень активации отмече­
на в клетках базофильного ряда аденогипо­
физа и клетках пучковой зоны надпочечни­
ков. В четвертом периоде как в аденогипо­
физе, так и в надпочечниках выявлены при­
знаки истощения и "поломов", сопровождае­
мые гипертрофией клубочковой зоны и мозго­
вого вещества надпочечников.
Ключевые слова: адаптационный процесс, 
индивидуально дозированная нагрузка, гипо­
физарно-надпочечниковая система.
Стадийность адаптационного процесса привлекала внимание 
многих исследователей [б, 17, 18, 4 и др.]. Однако в силу 
различного методического подхода она описана неоднозначно. 
После создания метода четкого дозирования фактора, бази­
рующегося на ответных реакциях организма 25 , была создана 
основа для получения повторяющихся результатов и описания 
унифицированных периодов адаптации организма к систематиче­
ским мышечным нагрузкам. Выделено четыре периода реакции ор­
ганизма на систематические нагрузки [2б] , различающиеся фи­
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зиологическими, биохимическими и гистоморфологическими пара­
метрами, а также по уровню работоспособности. Первый период 
характеризуется волнообразным ростом работоспособности и 
большими колебаниями параметров морфо-функциональных эквива­
лентов. Второй период имеет стабилизированную на максималь­
ном уровне работоспособность с одновременной стабилизацией 
физиологических параметров и активацией метаболических про­
цессов в тканях. В третьем периоде постепенное снижение 
функциональных возможностей кислородообеспечивающего аппара­
та сопровождается повторным нарастанием гликолитических про­
цессов, появлением признаков перенапряжения в морфологиче­
ских структурах, снижением работоспособности. Четвертому пе­
риоду свойственно установление работоспособности на понижен­
ном уровне, дальнейшее снижение функций кислородообеспечи­
вающего аппарата, преобладание гликолитических путей энерго­
обеспечения, нарастание признаков перенапряжения в морфо­
логических структурах. В литературе отсутствуют сведения о 
морфо-функциональных эквивалентах реакции гипофизарно-надпо­
чечниковой системы в различные периоды адаптации организма к 
систематическим индивидуально дозированным физическим на­
грузкам (ИДШ), между тем знания о них необходимы не только 
с позиций тренировочного процесса при улучшении спортивного 
мастерства, но и в реабилитационной практике после ряда за­
болеваний.
Наибольший интерес с позиций удержания максимального 
уровня работоспособности и предупреждения повреждении в про­
цессе тренировочного режима имеет изучение второго и четвер­
того периодов адаптации.
Целью настоящей работы являлось изучение морфо-функцио­
нальных эквивалентов реакции системы гипофиз-надпочечники 
при систематических индивидуально дозированных физических 
нагрузках (ИДФН) во втором и четвертом периодах адаптацион­
ного процесса.
Методика
Эксперимент выполнен на 26 половозрелых беспородных со- 
баках-самцах в возрасте 2-3 лет, которые были разбиты на три 
группы. I группа - 10 интактных животных, 2 группа - 9 жи­
вотных, получивших 34±2 ИДФН до 4 стадии (второй период 
адаптации), 3 группа - 7 животных, получивших 72±2 ВД&Н до 4 
стадии (четвертый период адаптации). ИДФН определялись бё-
11 81
гом животных на третбане .и дозировались согласно [2б].Живот­
ные ежедневно (кроме одного дня в неделю получали ИДФН до 4 
стадии, которая по,качественным показателям может быть при­
равнена к нагрузкам большой мощности. При достижении второго 
или четвертого периодов адаптации, тотчас после выполнения 
нагрузки, животные наркотизировались тиопенталом натрия и в 
условиях управляемого дыхания производилось извлечение над­
почечников (НП) и гипофизов СГП). Забор органов проводили в 
стандартных условиях и всегда в утренние часы (от 10 до II). 
Криостатные' срезы НП толщиной 7 мкм инкубировали в средах 
для выявления СДГ, ЛДГ, Г-6-ФД, НАД- и НАДФ-диафораз. Кроме 
того, проводили окраску липидов суданами Ш, 1У и черным, не­
специфических эстераз, липаз, кислой и щелочной фосфатаз 
клеток НП, на содержание ДНК (по Фельгену), РНК (по Браше) и 
гематоксилином, а также ГН по Дыбану [Ю]. Размеры ядер кле­
ток, а также диаметр капилляров измеряли с помощью винтового 
окулярмикрометра MOB х 15. Величину зон надпочечника измеря­
ли окудярмикрометром. Прописи использованных методом заимст­
вованы в руководствах [23, 20, 15]. Оценку гисто-энзиматиче- 
ских реакций и содержания ДНК проводили на сканирующем инте­
грирующем микрофотометре. С целью изучения ультраструктуры 
клеток ГП и НП кусочки ткани фиксировали по Колфилду и зали­
вали в аралдит. Срезы контрастировали уранил-ацетатом и ци­
тратом свинца по Рейнольдсу и просматривали на JEM-I00B.
Результаты исследования
НП животных второго периода адаптации имеют больший 
Средний вес, чем у интактных животных, что в свою очередь 
обусловило увеличение индекса надпочечники/почки на досто­
верную величину (2,629*0,044 у интактных животных и 3,474+ 
±0,146 у животных экспериментальных, р г. 0,001). На разрезе 
НП полнокровны, наибольшее раскрытие синусоидных капилляров 
определено в пучковой зоне (167%), меньшее - в мозговой зоне 
(121%) и ещее менее - в клубочковой зоне (108%). Однако от­
носительно размеров интактных животных отмечено максимальное 
увеличение размеров клубочковой зоны (115%), несколько мень­
ше - пучковой и сетчатой зон (110%) и менее всего - зоны 
мозгового вещества (103%). Представлена не только гипертро­
фия всей клубочковой зоны, но и отдельных клубочков, которые 
хорошо отграничены друг от друга расширенными синусоидными 
капиллярами; цитоплазма большинства их клеток хорошо воспри­
нимает эозин, обнаруживая мелкоячеистую структуру, Для пуч­
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ковой зоны данной серии животных характерно увеличение ко­
личества "светлых" клеток до 84% (у интактных животных лишь 
76,2%). Картину некоторой дезорганизации зоны создают от­
сутствие упорядоченной пучковости, неоднородное сродство с 
эозином, наличие клеток, различных по форме, размерам и за­
полненности цитоплазмой, очаги микронекрозов и участки про- 
лифирации соединительно-тканных клеток. Окраска препаратов 
на РНК выявила усиление окрашиваемости цитоплазмы клеток 
пучковой и клубочковой зон по сравнению с интактными живот­
ными. При этом отметим, что размеры ядер клеток пучковой зо­
ны достоверно увеличены, их площадь на 7% превышает соответ­
ствующие показатели интактной группы (табл.1). Содержание 
ДНК ядер клеток наружной пучковой зоны также увеличено
Таблица I.
Размеры площадей ядер (мкм^) клеток гипофиза и 
надпочечников собак
Группы
Аденогипофиз Надпочечники
базо-
филы
ацидо-
филы
хромо- 
фобы
клубочк. 
зона
пучко­
вая
зона
мозго­
вое
ве-во
интакт­ № 300 300 300 400 400 400
ные М 23,37 20,41 20.56 27,86 20.97 27.84
± ш 0,35 0,45 0,36 0,43 0,28 0,35
С% 25,9 23,2 30,4 31,0 27,2 25,2
второй № 300 300 300 300 300 300
период
адапта­
ции
М 27.18 20.10 28.90 24,92 24.13 26,78
± m 0,65 0,43 0,38 0,40 0,51 0,39
C# 41.4 37.0 22.7 27.8 36.5 25.19
Р 0,001 - 0,001 0,001 0,001 -
Р - количество клеток, С% - коэффициент вариации.
(табл. 2). Содержание липидов и холестерина в пучковой зоне 
уменьшено по сравнению с интактными животными. Липидные 
включения значительной части клеток имеют мелкодисперсный 
характер. В клетках клубочковой зоны содержание липидов и 
холестерина практически не различимо по сравнению с интакт- 
ми животными. Гистоэнзиматические реакции, характеризующие 
общий энергетический уровень клеточной деятельности (СДГ,
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Таблица 2
Содержание ДНК (в уел. ед.) в ядрах клеток надпочечников 
собак второго и четвертого периодов адаптации к 
систематическим ИДИ
Группы
Зоны
Интактные Второй период 
адаптации
Четвертый 
период адап­
тации
М 2,916 4,159 4,883
Клубочковая ± m 0,057 0,104 0,103
С% 13,8 17,5 14,6
РТ - <0,001 <0,001
Р2 - - <0,001
м 2,987 4,053 4,627
Пучковая ± m . 0,067 0,075 0,167
С* 18,6 13,2 25,6
РТ - <  0,001 <0,001
Р2 - - <0,01
0# - коэффициент вариации;
Pj - относительно интактной группы; 
Р^ - относительно второго периода.
ЛДГ, Г-6-ФД и НАД-диафораза), превосходили по своей выражен­
ности соответствующие реакции интактных животных (табл. 3). 
К этому нужно добавить, что липазная активность клеток кор­
кового вещества НП экспериментальных животных была повышен­
ной по сравнению с интактными животными. Электронномикроско­
пически в клетках пучковой зоны определяются хорошо выражен­
ные митохондрии с четкими окружающими и кристными мембрана­
ми. Митохондрии имеют разные размеры и среди них много круп­
ных (рис. I). Другой особенностью состояния пучковой зоны во 
втором периоде адаптации является небольшое количество ли- 
посом, растянутые цистерны цитоплазматической сети, а так­
же увеличение электронноплотных гранул, имеющих связь с 
цистернами цитоплазматической сети, которые, по мнению [29], 
относятся к секреторным.
В клетках мозгового вещества преобладают признаки уси­
ленного выведения секрета. Последнее определяет обеднение 
гранулами секрета цитоплазмы клеток, появление гранул кате­
холаминов с сильно расширенным пространством вокруг элект­
ронноплотного содержимого.
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Оптическая плотность (в уел. ед.) препаратов 
надпочечников, окрашенных на СДГ и ДЦГ, собак 
второго и четвертого периодов адаптации
Группы
Зоны
СДГ лд г
клубочковая пучковая клубочковая пучковая
М 0,173 0,128 0,337 0,204
Интактные ±т 0,011 0,003 0,020 0,090
С% 36,2 15,6 38,5 27,9
Второй М 0,196 0,148 0,532 0,329
период
адаптации ± m 0,006 0,003 0,070 0,011
С% • 20,4 14,1 7,7 17,9
Р1 С 0,01’ <0,001’ го,01’ >0, 0 5’
4-й период М 0,233 0,272 0,434 0,388
адаптации
±т 0,009 0,015 0,013 0,015
С% 8,5 6,25 8,9 4,38
Н1 <10,001*
<0,001’ <10,001 ’ >0,05’
?2 с 0,001’
<0,001’ >0,05’ <0,01’
х - обозначения те же, что и в таблице 2.
Рис. I. Надпочечник собаки во втором периоде адапта­
ции. Пучковая зона, Фрагмент клетки. Увеличе­
ние х 13000. М - митохондрии, ЦЦС - цистерны
цитоплазматической сети.
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Рис. 2. Аденогипофиз собаки во втором периоде адапта­
ции. Фрагмент клетки. Увеличение х 10000.
Я - ядро, КГ - комплекс Гольджи, гранулы сек- 
рета-стрелка.
В аденогипофизе отмечено умеренное кровенаполнение. Про­
центное соотношение основных клеточных форм изменилось в 
сторону уменьшения ацидофильных форм и увеличения числа хро­
мофобов и базофилов. Как правило, базофилы имеют хорошо раз­
витую цитоплазму с обильно представленным в ней комковатым 
содержимым. В боковых частях аденогипофиза определяются де­
структивные изменения клеток, выраженные в потере границ, 
сморщивания ядер, формировании полостей с клеточным детри­
том. Кариометрически определено недостоверное увеличение 
ядер ацидофилов и значительное увеличение площади ядер базо­
филов и хромофобов (табл. I). Эпектронномикроскопически в 
клетках ГП определяются признаки сильного функционального 
напряжения, проявляющееся набуханием митохондрий, просветле­
нием матрикса, редукцией крист (рис. 2).
" В четвертом периоде адаптации абсолютной вес НП также 
увеличен. Это определило возрастание индекса надпочечни­
ка/почки на 129% относительно интактных животных. Увеличение 
веса НП сопровождается изменениями размеров зон. Эти из­
менения не однозначны при сравнении со вторым периодом. Так, 
относительно интактнол группы клубочковая зона увеличивается 
на 129%, мозговое вещество - на 115%. Что касается пучковой 
и сетчатой зон, то, напротив, отмечено их уменьшение до 90% 
относительно контрольной величины. Синхронно с этими данными
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изменяется капиллярное русло: максимальное раскрытие отмече­
но в клубочковой зоне и мозговом веществе (116,6% и 127% со­
ответственно). Размеры синусоидов пучковой зоны уменьшились 
относительно размеров второго периода адаптации на 11% и 
составили 127% от уровня контрольных животных.
На гистологических препаратах у всех животных этого пе­
риода определяется гипертрофия клубочковой зоны и мозгового 
вещества. Гипертрофия клубочковой зоны в целом сопровождает­
ся значительными изменениями выраженности формы и композиции 
клубочков. Обращает внимание появление многочисленных мелких 
клубочков хорошо отграниченных выраженной соединительной 
тканью, а также появление очагов круглоклеточной инфильтра­
ции в некротически измененных клубочках. Здесь же определя­
ются очаги амитотически делящихся паренхиматозных клеток. 
Гипертрофия клубочковой зоны сопровождается увеличением раз­
меров ядер клеток (р <  0,01), а также увеличением содержа­
ния ДНК в них.
Пучковая зона четко делится на две части за счет преиму­
щественного расположения в наружней части клеток с очень 
развитой цитоплазмой, но полностью свободной от содержимого. 
У таких клеток плохо выражена цитолемма, зачастую они имеют 
два ядра. Кариометрически найдено увеличение размеров ядер 
клеток пучковой зоны, которое сопровождается увеличением со­
держания ДНК в ядрах (табл. I, 2). Мозговое вещество на об­
зорных препаратах выглядит гипертрофированным. Значительную 
часть составляют "светлые" клетки с большим объемом цито­
плазмы, прилежащих к широко раскрытым синусоидам. Другой 
особенностью мозгового вещества в этот период адаптации яв­
ляется коллагенизация зоны и появление грубых, расправленных 
аргирофильных волокон. Гистоэнзиматические реакции, марки­
рующие состояние энергетических ферментных систем, свиде­
тельствуют об увеличении активности последних. Особенно это 
касается клеток, прилежащих к сосудам и, более всего, к 
центральной вене. Они имеют настолько интенсивную реакцию, 
что четкие голубые гранулы диформазана полностью заполняют 
цитоплазму, оставляя свободными лишь ядерные пространства. 
Неоднородность в функциональных проявлениях зоны подчеркива­
ется наличием клеток с хорошо развитой цитоплазмой и клеток 
с плохо контурируемой цитолеммой и сморщенным гиперхромным 
ядром.
Значительно возросла реакция, выявляющая эстеразную ак-
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тивность. Липазная же активность хотя и превышает уровень 
интактных животных, но все же менее представлена, чем во 
втором периоде адаптации. Увеличилась интенсивность реакции, 
выявляющей щелочную фосфатазу. Локализация конечного продук­
та реакции неодинакова в клубочковой и пучковой зонах. В 
клубочковой зоне он располагается у сосудистого полюса цито­
плазмы паренхиматозных клеток, а в пучковой зоне - преимуще­
ственно локализован в цитоплазме эндотелия синусоидных ка­
пилляров. Реакция на кислую фосфатазу превышает интенсив­
ность реакций контрольных животных лишь в клубочковой зоне.
Электронномикроскопически в четвертом периоде адаптации 
определяются признаки, характеризующие не только процесс 
усиленного функционирования, но и деструктивные изменения. 
Общим для всех клеток коркового вещества является уменьшение 
количества липосом. Последние окружены гипертрофированными 
митохондриями с небольшим числом крист,просветленным мат­
риксом и размытыми окружающими мембранами. Кроме того, липо- 
сомы окружены расширенными цистернами цитоплазматической се­
ти, что обуславливает изрезанность их границ. Другой особен­
ностью является появление многочисленных маленьких митохонд­
рий с плотным матриксом и компактно упакованными кристами. В 
мозговом веществе признаки усиленной секреции сопровождаются 
объединением множества гранул и. выделением их по типу сек­
вестрируемой вакуоли (рис. 3), а также множественным выходом
Рис. 3. Надпочечник собаки в четвертом периоде адап­
тации. Мозговое вещество. Фрагмент адреноци- 
та. Увеличение х 17000.
секреторных гранул в межклеточное и сосудистое пространство 
с нарушением целостности клеточных оболочек и эндотелиально­
го покрытия (рис. 4). Форсированная секреторная деятельность 
клеток сопровождается набуханием митохондрий, просветлением 
их матрикса, уменьшением количества крист, дезорганизацией и 
отеком цитоплазмы.
Рис. 4. Надпочечник собаки в четвертом периоде адап­
тации. Мозговое вещество. Фрагмент адреноци- 
та. Увеличение х 52000. Э - цитоплазма эндо- 
телиоцита, ПК - просвет капилляра.
Оценивая общую картину аденогипофиза животных четвертого 
периода адаптации, нужно сказать, т^о в ней ярко представ­
лены явления дискомплексации, особенно элементов базофильно- 
го ряда. Картину дискомплексации усиливают расширенные сосу­
ды, периваскулярный отек, базофильнъгй коллоид в межклеточном 
пространстве. Как следствие этих явлений, а также напряжен­
ной деятельности клеток проявляется атрофия железистой тка­
ни, появление вакуолизированных клеток базофильного ряда. 
Дистрофические явления отмечены не только среди базофильных 
клеток, которые в отдельных участках лишаются ядер и образу­
ют большую вакуоль, но и ацидофилов, в цитоплазме которых 
отмечаются некробиотические процессы, а также признаки раз­
рушения ядерной оболочки и ядра в целом. Рядом с клетками, 
имеющими нарушенную оболочку, явления лизиса .ядер, распола­
гаются двуядерные и амитотически делящиеся клетки. Электрон­
номикроскопически отмечено нахождение в расширенных межкле­
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точных пространствах и в просвете сосудов многочисленных 
гранул секрета. Цитоплазма большинства клеток дезорганизова­
на с гипертрофированными элементами комплекса Гольджи и ци­
топлазматической сети. Цистерны цитоплазматической сети ши­
роко открыты, в цитоплазме много свободных рибосом. Мито­
хондрии большинства клеток набухшие, с просветленным матрик­
сом и резким уменьшением крист не только в количестве, но и 
в величине. Среди набухших митохондрий немало митохондрий 
открытого типа и серповидной формы, что свидетельствует о 
высокой метаболической активности, связанной не только с 
секрецией, но и с синтетической деятельностью [30].
Обсуждение результатов
Предыдущие исследования реакции гипофизарно-надпочечни­
ковой системы на однократную ИДФН различной величины позво­
лили обосновать принципы зонального, этапного и селективного 
реагирования [12]. Было показано, что однократная ИДФН до 4 
стадии, определяя активацию гипофизарно-надпочечниковой сис­
темы с фокусом максимальной активности среди элементов базо- 
фильного ряда аденогипофиза и в элементах пучковой зоны, 
способствует формированию интеграции и экономному функциони­
рованию кардио-респираторного аппарата. Последнее послужило 
основой построения тренировочного режима с использованием 
ИДФН до 4 стадии. Как показали наши исследования, периоды 
максимальной "работоспособности" (второй период адаптации) и 
снижения последней (четвертый период адаптации) имеют опре­
деленное морфо-функциональное основание.
Характерной для второго периода адаптации к многократным 
ИДФН до 4 стадии является наибольшая активация элементов, 
формирующих и выделяющих глюкокортикоиды. Широко известны 
метаболические, кинетические и корригирующие влияния глюко­
кортикоидов, выражающиеся во многих проявлениях, в том числе 
в экономизации использования энергетических ресурсов [27,
17, 19, 14] , в восстановлении энергетических ресурсов из 
депо негликогеновой природы [il], тонизировании окислитель­
ного фосфорил /фования дыхательной цепи и стимулировании сук- 
цинатдегидрогеназной ветви [5], в оказании благоприятного 
эффекта на сократительную способность миокарда [21], увели­
чивая сердечный выброс, определяя положительное инотропное 
действие [3] и гемодинамическую реакцию на физическую на­
грузку [22] .
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В связи с перечисленным становится понятным, почему ВДШ 
до 4 стадии во втором периоде адаптации, обеспечивая преи­
мущественную активацию пучковой зоны, гормоны которой опре­
деляют широкую приспособительную реакцию организма, способ­
ствует экономной и интегрированной деятельности кардио-рес- 
пираторной системы, что, в свою очередь, обеспечивает высо­
кий уровень "работоспособности" животного. 'Средний уровень 
"работоспособности" у наших животных этого периода относи­
тельно исходных величин составил 307,9% [2].
Морфо-функциональные эквиваленты гипофизарно-надпочеч­
никовой системы в четвертом периоде адаптации к систематиче­
ским ИДФН до 4 стадии характеризуются: I - утратой зависимо­
сти от величины ЦЦФН, 2 - наличием признаков перенапряжения 
и разрушения структур. В этот период определяется сильная 
гипертрофия клубочковой зоны и мозгового вещества. В пучко­
вой зоне, как и в аденогипофизе, отмечены признаки атрофии 
и повреждения железистых клеток. Снижение функциональных ре­
зервов пучковой зоны, компенсаторная гипертрофия мозгового 
вещества и клубочковой зоны приводят к перестройке метаболи­
ческих процессов и энергетического снабжения организма [l3, 
1б] . У наших животных в этот период отмечено ухудшение мета­
болических условий функционирования скелетных мышц и миокар­
да, обеднение их энергоресурсами, появление в них некротиче­
ски измененных клеток, очагов склероза и кровоизлияний [28, 
8]. Все это Определило снижение "работоспособности" до 
203,9%, а у отдельных животных почти до исходного уровня.По­
добные явления объясняются утратой интегративных связей в 
системе из-за высокой степени упорядоченности и возрастания 
сил принуждения [7], приводящих к уменьшению степеней свобо­
ды, а, следовательно, увеличению помех в передаче информации 
[l] и к большей вероятности "поломов" среди элементов систе­
мы [24, 9]. Продолжение тренировок или увеличение нагрузок 
не приводят к росту "работоспособности" животных в четвертом 
периоде адаптации, а лишь увеличивают явления истощения, 
перенапряжения и деструкции гипофизарно-надпочечниковой сис­
темы на многих уровнях от субклеточного до органного.
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MORPHOLOGICAL-FUNCTIONAL EQUIVALENT REACTIONS 
OF HYPOPHYSIS-ADRENAL SYSTEM IN DIFFERENT PERIODS 
OF BODY ADAPTATION PROCESS TO MUSCULAR ACTIVITY
A. G. Kochetkov
S u m m а г у
26 mongrel male-dogs were used to study morphological- 
functional system in the second (maximal "capacity for 
work") and the fourth (stabilization of "capacity for work" 
on the decreased level) adaptation period at systematic 
motor load, dozed out according to the respondant body re­
actions. The reaction of system elements within the periods 
of adaptation process were not synonymous. The second 
period was marked by the gratest degree of activation in 
the adenohypophysis basophil cells and in the cells of 
adrenal bundle zone. The fourth period was signified by the 
signs of depletion and "colapses" in adenohypophysis as 
well as in adrenals, where the hypertrophy of bundle zone 
and cerebral substance were observed.
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КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ГИСТОХИМИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ НАДПО­
ЧЕЧНИКОВ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКИ 
В ПЕРИОД ПОЛОВОГО СОЗРЕВАНИЯ
Л.А. Битюцкая, A.A. Батыршина 
Кафедра анатомии и кафедра физиологии и биохимии 
Волгоградского Государственного института культуры
В работе дан анализ количественных ха­
рактеристик гистохимически выявляемых ве­
ществ (фосфолипидов,нейтрального жира, FHK 
и ШИК-позитивных веществ; в корковом веще­
стве надпочечников неполовозрелых собак- 
самцов, получивших нагрузку в непрерывном 
и интервальном режимах в течение 2,3 и б 
месяцев. Выявлено, что в период полового 
созревания наиболее физиологичным является 
непрерывный режим, направленный на разви­
тие аэробных возможностей организма.
Период полового созревания, как известно,характеризуется 
сложными перестройками в организме, связанными с окончатель­
ным формированием опорно-двигательного аппарата, половых же­
лез и т.д. В этот период индивидуального развития необходимо 
особенно внимательно относиться к выбору режимов тренировоч­
ного процесса, что в свою очередь невозможно без точных зна­
ний адаптации отдельных органов и систем к физическим на­
грузкам.
Надпочечные железы играют огромную роль в поддержании 
гомеостаза [16, б] и сохранении высокой работоспособности 
организма [3, 4]. Однако исследования о морфологических пе­
рестройках надпочечных желез при значительных физических на­
грузках в период полового созревания немногочисленны [II, 1^ .
Задачей настоящего исследования было изучение изменений 
основных компонентов тканевой структуры коры надпочечников, 
ответственных за процесс стероидогенеза в период - полового
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созревания при различных режимах экспериментальной трениров­
ки.
Методика
Эссперимент проведен на неполовозрелых беспородных соба- 
ках-самцах в три серии. I серия включала исследование надпо­
чечников контрольных животных. Во II серии исследовали жи­
вотных, тренировавшихся в непрерывном режиме, в III серии - 
в интервальном режиме. Во II и III сериях опыта было по три 
группы животных, продолжительность экспериментальных трени­
ровок которых составляла: в первой группе два месяца, во 
второй - три и в третьей - шесть месяцев. Всего исследовано 
144 надпочечника.
Дозировка нагрузки контролировалась по пульсу. К кощу 
эксперимента возраст животных составлял 8 месяцев, а объем 
экспериментальной нагрузки - 10 км.
Извлеченные надпочечники фиксировались в 12 %-ом ней­
тральном формалине и жидкости Карнуа. На срезах после обра­
ботки красителями (метиловым зеленым-пиронином, Суданом III- 
1У и черным "В", ШЙК-реактивом) с помощью микрофотометра 
ФМ-58 проводился количественный анализ гистохимически опре- 
деляемйж веществ - РНК, нейтральных жиров, фосфолипидов и 
ШЖ-позитивных веществ (гликогена и нейтральных мукополиса- 
харидов).
Результаты исследования
Полученные результаты (рис. I, 2) показали, что при обо­
их режимах нагрузки изменения происходят как в клубочковой, 
так и в пучковой зонах.
Непрерывный режим вызывает в начальные сроки воздействия 
(I и II группы) уменьшение фосфолипидов, нейтрального жира и 
ШИК-позитивных веществ. Содержание FHK увеличивается. После 
шестимесячной нагрузки FHK фосфолипиды и нейтральные жиры в 
клубочковой зоне не превышают уровня контроля, в то же время 
значительно увеличивается количество определяемого гликогена 
и нейтральных мукополисахаридов. В пучковой зоне помимо ШИК- 
веществ наблюдается также накопление РНК.
При интервальном режиме в клубочковой зоне в начальные 
сроки эксперимента отмечено снижение почти всех исследуемых^ 
компонентов ткани, особенно ШЖ-позитивных веществ. Исключе-
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ние составляют нейтральные жиры, количество которых в клет­
ках накапливается. В пучковой зоне наблюдается более резкое 
увеличение этих веществ, и помимо этого идет накопление РНК, 
а также кислых липидов. Необходимо отметить,что липиды пред­
ставлены в виде крупных капель. К концу 6-го месяца экспери­
мента содержание всех компонентов за исключением РНК незна­
чительно ниже уровня контрольной группы.
Обсуждение результатов
В настоящее время критерием активности надпочечной же­
лезы считаются такие морфологические признаки, как гипертро­
фия железы, уменьшение липидного материала с одновременным 
накоплением РНК в цитоплазме клеток [I, 9, 13, 17, is] и т.д. 
Установлена коррелятивная связь между гистохимическими при­
знаками клеточной активности коркового вещества надпочечни­
ков и нарушением в них синтеза стероидных гормонов [17].
Доказано [14]. что усиление функции коркового вещества 
надпочечной железы вызывает уменьшение в секреторных клетках 
гранул гликогена, который служит источником энергии при об­
разовании кортикостероидов. Помимо гликогена в качестве до­
полнительного источника энергии при функциональном напряже­
нии железы являются также нейтральные мукополисахариды [7]. 
Поэтому изучение именно этих структурных элементов представ­
ляет практический интерес.
Проведенный нами анализ количественных характеристик 
гистохимически выявляемых веществ в коре надпочечников вы­
явил неоднозначные изменения при различных режимах.
При непрерывном режиме наблюдаемые явления в начальные 
сроки опыта свидетельствуют о состоянии высокой функциональ­
ной активности адренокортикальной системы без признаков "пе­
ренапряжения*1 [9]. Более длительное воздействие приводит к 
росту "резерва" надпочечной железы и способности выполнить 
данную нагрузку с меньшими затратами. При интервальном режи­
ме наряду с признаками активного Функционирования железис­
то,! ткани наблюдаются явления нарушения метаболизма клеток 
(резкое увеличение нейтрального жира и появления кислых ли­
пидов), что некоторые авторы связывают с гипоксией органа 
[5, 15]. При интервальном режиме большая часть бега происхо­
дит в анаэробных условиях и вполне допустимо, что за двухме­
сячный срок тренировки надпочечник не успел адаптироваться
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к новому уровню обменных процессов. По данным Нетт Т.(1967), 
недостаток кислорода является стимулом для раскрытия резерв­
ных и образования новых капилляров [2].
В наших исследованиях [2] наблюдалось увеличение коли­
чества капилляров, резкое расширение их просвета, набухание 
ядер эндотелия, уменьшение кислых мукополисахаридов, что 
является показателем либо нарушения гистогематических барье­
ров, либо снижения оттока жидкости от органа [б]. И то и 
другое приводит к гипоксии секреторной ткани.
Таким образом, характер гистохимических изменений в коре 
надпочечников свидетельствует о том, что в период полового 
созревания на начальных этапах тренировки наиболее физиоло­
гичным является непрерывный режим, который направлен на раз­
витие аэробных возможностей организма.
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A QUANTITATIVE HISTOCHEMICAL CHARACTERIZATION 
OF THE EFFECT OF PHYSICAL EXERTIONS ON THE 
FUNCTIONAL ACTIVITY OF THE ADRENALS OF IMMATURE DOGS
L. Bityutskaya, A. Batyrsch'ina
S u m m a r y
A quantitative histochemical analyse on phospholipides, 
neutral lipide, RNA and PAS-positive substance changes in 
the adrenal cortex of immature male dogs due to physical 
training with continuous and interval running regime during 
2,3 and 6 months is presented. It is shown that during the 
period of puberty the more physiological regime of physical 
training is continuous running, directed to the improvement 
of the aerobic capacity of organism.
РЕАКЦИИ ОРГАНИЗМА БЕЛЫХ КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА НА 
ВОЗДЕЙСТВИЕ АНДРОГЕННЫХ АНАБОЛИЧЕСКИХ СТКРОЗДОВ
f
В.Н. Литвинова, В.А. Рогозкин 
Отдел допингового контроля спортсменов Ленинградского 
научно-исследовательского института физической культуры
На крысятах 10-30-дневного возраста бы­
ло показано, что введение андрогенных ана­
болических стероидов (ААС) вызывает различ­
ные взаимосвязанные реакции внутренних ор­
ганов животных. Характер их зависит от хи­
мического строения стероида и возраста крыс. 
Анализ корреляционных структур взаимосвя­
зей, образующихся после введения ААС, поз­
воляет выявить появление необратимых про­
цессов, приводящих к нарушению функций от- 
отдельных органов. Лабильность образова­
ния корреляционных структур можно рассмат­
ривать как проявление адаптационных измене­
ний в метаболизме организма в ответ на воз­
действие стероидных гормонов.
Ключевые слова: андрогенные анаболиче­
ские стероиды, структуры корреляционных 
связей, химическое строение Тструктура), 
возраст крыс.
В настоящее время синтезировано большое количество ан­
дрогенных анаболических стероидов (ААС) и показано, что они 
обладают различным анаболическим эффектом. В ряде работ ука­
зывается на увеличение мышечной массы и веса организма при 
их использовании [4, 5, 8, 9]. Наряду с этим "имеются данные
о появлении нежелательных побочных эффектов под действием 
ААС, проявляющихся в нарушении функции почек, печени, надпо­
чечников [I, 7, 10]. Разнонаправленное влияние стероидов на 
организм и прежде всего на рост, обменные процессы в тканях 
принято связывать с наличием в них рецепторов гормонов. Ре­
цепторы обнаружены во многих тканях животного организма: в 
семенниках, вентральной простате, гипофизе, гипоталамусе, 
эпифизе, почках, легких, подчелюстной железе, печени, селе-
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зенке, скелетных мышцах, матке и других органах. Р вязи с 
этим можно предположить, что при введении ААС действ*»! будет 
оказываться на все органы и ткани организма, однако» ответ­
ная реакция на внешнее воздействие будет различной. Цель на­
стоящей работы - изучить реакции различных внутренних орга­
нов на прием ААС у белых крыс разного возраста.
Методика исследования
В эксперименте использованы крысята с исходным весом 20- 
22 г и 85-89 г соответственно через 10 и 30 дней после рож­
дения. 3 течение двух недель крысята питались материнским 
молоком, более взрослые крысята начинали получать дополни­
тельную подкормку лабораторным кормом.
На основе разработанной нами ранее [2] химической клас­
сификации ААС были выбраны следующие стероидные гормоны: 
17оС-метилтестостерон, метандростенолон (андростеновый ряд 
ААС), 5оС-дигидротестостерон (5«С-ДГТ) (андростановый ряд 
ААС) и 19-нортестостерон (эстреновый ряд АСС) (рис. I).Ис­
следовали сырой вес I. почек, 2. сердца, 3. тимуса, 4. селе­
зенки 5. легких, 6. muscle levator ani (m.l.a.), 7. икро­
ножной мышцы, 8. печени и S. надпочечников. Крысятам на про­
тяжении 6 дней вводили парентерально ААС по 50 мкг/I г веса 
тела в виде масляной суспензии в объеме 0,1 мг, контроль­
ным крысятам вводили только масло. Животных забивали декапи- 
тацией на следующий день после последней инъекции. Количест­
во животных в группах 10-дневных крысят - 7, в группах 30- 
дневных крысят - 8. Статистическую достоверность результа­
тов определяли методом Стьюдента. Анализ корреляционных свя­
зей осуществляли с помощью ЭВМ.
ОН ОН ' ОН
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Метандростенолон IS-нортес тос терон
Рис. I. Химическое строение ААС, использованных в
работе
Результаты исследования и их обсуждение
Анализ результатов изменений веса органов и мышц у 10- 
дневных крысят (табл. I) показывает, что все использованные 
ÄAC вызывают статистически достоверное увеличение веса серд­
ца, т.1.а. , икроножной мышцы, печени, почек. При этом 
щаиболыпее влияние на почки оказывает 17«£-метилтестостерон,
4 наименьшее - метандростенолон. -метилтестостерон из 
всех ААС вызывает и наиболее сильную гипертрофию сердца, 
кроме того, он стимулирует функцию надпочечников, что не на­
блюдается в случае остальных ААС.
Для лимфоидных органов наблюдается следующий характер 
Изменений: метандростенолон вызывает статистически достовер­
ное увеличение веса тимуса по сравнению с контролем, вес се­
лезенки достоверно снижается под влиянием 5оС-ДГТ, 19-норте- 
стостерона и особенно сильно метандростенолона и повышает­
ся под влиянием 17«С-метилтестостерона; наблюдается некото­
рая тенденция снижения веса легких, однако, эта реакция до­
стоверна только для метандростенолона.
У 30-дневных крысят не выявляется четко выраженной ги­
пертрофии органов по сравнению с 10-дневными крысятами 
(табл. 2). Уже менее выражена гипертрофия почек (хотя и со­
храняется) по сравнению с контрольными животными, сохраня­
ется достоверное увеличение веса т.1.а., но гипертрофия ик­
роножной мышцы в каждом случае уже незначительна. Не наблю­
дается влияния ААС на вес сердца. Более отчетливо проявляет­
ся снижение веса тимуса (достоверное под влиянием 17 с£-ме- 
тилтестостерона и 5оС-ДГТ) и снижение веса селезенки. Обра-
Таблица I
Изменение веса различных органов у 10-дневных крысят под влиянием 
андрогенных анаболических стероидов (мг; М + m )
Ооганы Конт m ль 17 ^-ыетил- Метандро- 5 ^ -  ЛГТ 19-нортесто-
иргсзны контроль тестостерон стенолон DöC стерон
I. Почки 313,5+5,2 423,5+12,7'
2. Сердце 159,7+2,5 202,3+5,81
3. Тшус 115,7+8,0 127,7+5,0
4. Селезенка 148,7+7,6 174,0+5,52
5. Легкие 442,8+13,7 415,3+10,6
6 # |в#X *э.#j 12,5+0,3 24,8+0,71
7. Икроножная т
мышца 76,7+1,3 97.,3+2,11
8. Печень 917,0+32 II50.0+451
9. Надпочечники 7,4+0,2 8,3+0,25'
331,9+7,4 389,4+13,71w —  'л 380,5+6,З1
189,5+4,61 173,1+2,3 171,3+4,З1
189,5+8,51 117,3+5,8 117,0+7,2
т
99,7+1,91 103,8+3,З1 ИЗ, 2+4,71
350,0+7,З1 408,0+11,0 416,0±15,6
24,4+0,91 26.I+I.81 17,0+0,91
iooj+i.e1 104,0+2,91 91,8+3,51
I0I3+282 I025+331 I022+62
7,3+0,2 6,9^0,3 7,2+0,3
Примечание: I - изменения по отношению к контролю достоверны р <0,01
2 - изменения по отношению к контролю достоверны р <0,05
Изменение веса различных органов у 30-дяевных крысят под влиянием 
андрогенных анаболических стероидов (мг; М + m )
Таблица 2
Органы Контроль
17о£-метил- 
тестостерон
Метандро-
стенолон 5с6-ДГТ
19-нортесто-
стерон
I. Почки 992,6+25,5 105,3+17,1 1171+15,3
1 2. Сердце 468,8+10,2 468,3+14,8О
465+12,2
3. Тимус 4X0+17,8 333+24,5 358,4+21
4. Селезенка 448+25,6 364,3+16,Э2 373+12,4
5. Легкие 665+30,6 669,6+27,6 739+17,2
6. 50,8+4,0 59+2,Э82 89+4,З1
7. Икроножная
мышца 490+18,8 538+17,1 580+13,2
8 . Печень 4756+109,3 4519+182,3 4792+138,5
ни 9. Надпочечники 18,9+0,36 24Д+0,711 23t6±qt251
о(Т>
1092+46,3 
474,3+12,0 
316,s£l3,91 
347,3+39,62 
633,4+23,7 
68.0+3.71
531,4+18,9 
4660+178,6 
27,0+0,91
1052+19,2 
489,8+7,5 
366,8+15,1 
315,1+9,81 
688+12,0 
65,5+5,42
532,5+9,4 
5094+125 
24,1+0,0963
Примечание: обозначения как в пршечении к таблице I
щает на себя внимание увеличение веса надпочечников* досто­
верное во всех опытных группах. Изменение ответной реакции 
желез внутренней секреции (надпочечников, тимуса), по-види- 
мому, отражает.другой уровень развития гипофизарной регуля­
ции функций организма у крысят через месяц после рожденйя.
После обработки данных результатов на •ЭВМ были изучены 
корреляционные связи между органами животных контрольных и 
опытных групп. Схемы корреляционных связей представлены на 
рисунках I и 2. Анализ приведенных корреляционных структур 
показывает, что в каждом случае между органами возникают 
взаимосвязи, характер которых зависит от химического строе­
ния стероида и возраста животных. В контрольной группе 10- 
дневных крысят (рис. 2а) наблюдается замкнутая взаимосвязь 
(I-9-3-8-4-I) с двумя внутренними связями (8-9 и 1-3). Рас­
сматривая организм как саморегулирующуюся систему можно ска­
зать , что такая структура подтверждает■ существование меха­
низма саморегуляции. Изменение функции одного из этих'взаи­
мосвязанных органов приводит к непосредственным или косвен­
ным изменениям функции других органов.
Воздействие 17с£-метилтестостерона (рис. 26) вызывяет 
качественно новые связи между орхааами, увеличивает число 
органов, достоверно коррелирующих друг с другом. При наличии 
замкнутой взаимосвязи (1-7-2-5-6-8-9-1) наблюдаются внутрен­
ние взаимосвязи (1-2, 1-5, 1,6, 1-8), которые указывают на 
то, что основное воздействие стероида направлено на почки и 
через них на все другие органы, т.е. в данном случае функция 
почек является определяющей в механизме саморегуляции.
Анализ структуры связей, возникающих под действием ме­
тандростенолона, показывает, что наряду с существованием 
замкнутой взаимосвязи, характеризующей обратимый процесс, 
появляются незамкнутые взаимосвязи (1-2 и 2-4-6), свидетель­
ствующие, по-видимому, о необратимости процессов, которые, 
например, могут отрицательно сказаться на функции почек 
(рис. 2 в).
Структура корреляционных взаимосвязей, возникающих меж­
ду органами под влиянием 5аб-ДГТ, свадетельствует об основ­
ной направленнности действия стероида на икроножную мшщу
(рис. 2 г)т"
При использовании 19-нортестостерона структура наблю­
даемых взаимосвязей свидетельствует о нарушении процесса ca­
pe гул-щи и (рис. 2 д).
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Рис. 2. Схемы корреляционных связей между органами у 
10-дневных крысят, возникающие после 6-днев­
ного введения АС: а - контроль; б - 17Лг-ме- 
тилтестостерон; в - метандростенолон; г - 5оС 
-ДГТ; Д - 19-нортестостерон.. (Наблюдаемые 
связи носят положительный характер и досто­
верны; К = 7.)
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У 30-дневных крысят в контрольной группе отмечается об­
разование качественно новой замкнутой связи (6-8-I-2-6) с 
внутренней связью (8-2) и незамкнутой связью (8-4). Кроме 
того, имеет место достоверная отрицательная взаимосвязь (7-9) 
между икроножной мышцей и надпочечниками. При этом функция 
печени в образовавшейся системе взаимосвязей приобретает 
большее значение, чем для 10-дневных крысят (рис. За).
Функция печени является определяющей и в случае введения 
17<£-метилтестостерона. Структура образовавшихся взаимосвя­
зей свидетельствует о возрастании роли печени в механизме 
саморегуляции по сравнению с контрольной группой и о качест­
венно новом механизме регуляции по сравнению с 10-дневндаи 
крысятами (рис. 3 б).
Как видно из рисунка Зв, под действием метандростенолона 
возникает более простая структура взаимосвязей, отличающаяся 
от структуры у 10-дневных крысят, но также характеризующаяся 
появлением необратимых процессов.
Структура взаимосвязей, наблюдаемая в результате дейст­
вия 5<£ -ДГТ, свидетельствует о большой роли функции почек в 
механизме саморегуляции (рис. 3 г).
В случае возникновения 19-нортесТостерона наблюдается 
сложная структура взаимосвязей по сравнению с таковой у 10- 
дневных крысят. В ней имеется и замкнутая взаимосвязь (3- 
9-8), и открытые связи, и достоверные отрицательные взаимо­
связи. Определящей в данной корреляционной структуре явля­
ется функция печени (рис. 3 д).
Анализ химических структур использованных ААС и ответных 
реакций на их введение позволяет сделать предположение, что 
ответные реакции очень чувствительны к любому изменению в 
строении стероида. Надо подчеркнуть, что ААС, близкие по 
структуре к тестостерону (5оС-ДГТ - главный метаболит тесто­
стерона с насыщенной структурой и 17<£-метилтестостерон) не 
только нарушают процессы саморегуляции, но и вовлекают в 
структуру корреляционных связей большее число органов, чем в 
контроле. При этом взаимосвязи качественно разнообразны.
При использовании метандростенолона, синтезированного из 
дегидроэпиандростерона, и 19-нортестостерона, синтезирован­
ного из дегидроизоандростеронацетата [б], сокращается коли­
чество органов, вовлеченных в процессы саморегуляции, наблю­
дается появление открытых связей, характеризующих возмож­
ность протекания необратимых процессов у животного разного
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Рис. 3. Схемы корреляционных связей между органами у 
30-дневных крысят, возникающие после 6-днев- 
ного введения АС: а - контроль; б - 17<£ме- 
тилтестостерон; в - метандростенолон; г - 5оС 
-ДГТ; д - 19-нортестостерон. (Наблюдаемые 
связи носят положительный и отрицательный ха­
рактер и достоверны, и. = 8.)
-------  положительные связи
- —  - отрицательные связи
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возраста, приводящих к нарушению функций различных органов.
Приведенные данные свидетельствуют, что ААС оказывают 
различное влияние на организм в разные периоды его развития. 
Прежде всего это, вероятно, можно связать с различным уров­
нем развития регуляторной системы организма животных разных 
возрастных групп.
Действие андрогенов обусловлено наличием рецепторов. 
Основные рецепторы для андрогенов - это рецепторы 5 cL-дигид­
ротестостерона [3] (метаболит тестостерона, образующийся под 
влиянием 5ot-редуктазы). Ферменты, участвующие в инактивации 
андрогенов, найдены повсюду в организме. Рецепторами ААС 
служат рецепторы андрогенов [3, 8].
Результаты исследования свидетельствуют, что при воздей­
ствии из вне (введение гормональных веществ) организм отве­
чает в каждом случае по-разному: наблюдается образование ха­
рактерных достоверных взаимосвязей между органами.По-видимо­
му, эти факты отражают процессы адаптации организма к раз­
личным воздействиям. Можно думать, что гибкость образования 
различных корреляционных структур лежит в основе всей жизне­
деятельности организмов. Наличие саморегулирующейся системы 
связей, представленные в работе результаты расширяют и уг­
лубляют смысл распространенного в литературе термина "орган- 
мишень". Анализ результатов, представленных в таблицах, по­
казывает, что под влиянием ААС меняется вес любого органа 
(увеличивается или уменьшает). "Орган-мишень", по-видимому, 
можно также выявить путем анализа корреляционных структур, 
образующихся в ответ на введение гормонов. В данном случае 
под "органом-мишенью" надо понимать такой орган (такие ор­
ганы), который(-ые) имеет(-ют) наибольшее количество взаимо­
связей. Так, выяснено, что у 10-дневных крысят при введении 
17о6-метилтестостерона определяющими в структурных взаимо­
связях являются функция почек, при применении метандростено- 
лона и 5 оС-ДГТ-мышцы. У 30-дневных крысят при введении ААС 
отмечается возрастание рож функции печени, при использова­
нии 5с£-ДГТ увеличено значение функции почек.
3 заключение можно констатировать, что ответные реакции 
на воздействие ААС зависят от структуры стероидов и возраста 
крыс. Анализ корреляционных структур позволяет выявить воз­
никновение необратимых процессов, приводящих к нарушению 
функций отдельных органов при использовании АСС. Наряду с 
этим лабильность корреляционных структур в ответ на введение
I I I
ААС, по нашему мнению, можно рассматривать как проявление 
адаптационных изменений в метаболизме организма на воздейст­
вие стеровдных гормонов.
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REACTIONS OP ORGANISM OP WHITE RATS OP DIFFERENT 
AGE TO INFLUENCE OP ANDROGENIC ANABOLIC STEROIDS
V.N. Litvinova, V.A. Rogozkin 
S u m m a r y
Using young rats of 10 - 30 days of age as subjects,it 
was shown that the administration of androgenic anabolic 
steroids (AAS) causes various interrelated reactions in the 
animals' inner organs. The nature of these reactions de­
pends on the chemical structure of steroid and the age of 
rats. The analysis of correlational structures of the in­
terrelationships observed after the AAS administration en­
ables the identification of irreversible processes leading 
to the disfunction of some organs. The lability of the for­
mation of correlational structures can be considered as the 
manifestation of adaptional changes of metabolism in the 
organism as a reaction to the influence of steroid hor­
mones.
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ВЛИЯНИЕ АНАБОЛИЧЕСКИХ СТЕРОИДОВ НА СОДЕРЖАНИЕ 
КОРТИКОСТЕРОНА В НАДПОЧЕЧНИКАХ ПРИ СИСТЕМАТИ­
ЧЕСКОЙ МЫШЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
Б.И. Фельдкорен, Т.П. Коцегуб 
Отдел допингового контроля спортсменов Ленинградского 
научно-исследовательского института физической культуры
В экспериментах на белых крысах, под­
вергавшихся систематическим физическим 
нагрузкам, установлено, что введение ана­
болических стероидов приводит к сущест­
венному возрастанию работоспособности жи­
вотных. В этих условиях обнаружено суще­
ственное увеличение содержания глюкокор- 
тикоидов в надпочечниках. Показано также, 
что в процессе тренировки происходит воз­
растание дексаметазонсвязывающей способ­
ности цитозоля скелетных мышц и печени. 
Результаты исследования позволяют выдви­
нуть предположение о том, что один из пу­
тей реализации эффекта анаболических сте­
роидов на развитие функциональных возмож­
ностей животных опосредован повышенной 
способностью надпочечников к секреции 
глюкокортикоидов при физических нагрузках 
предельной интенсивности и рецепциеи этих 
гормонов в органах-мишенях.
Ключевые слова: физическая нагрузка, 
содержание кортикостерона в надпочечни­
ках, концентрация тестостерона в сыво­
ротке крови.
За последние годы накоплен обширный экспериментальный 
материал, свидетельствующий о регуляторной роли глюкокорти­
коидов в адаптации организма к систематическим физическим 
нагрузкам [21. С другой стороны, проводятся интенсивные ис- 
• следования влияния анаболических стероидов на функцию коры 
надпочечников в условиях обычного двигательного режима и в 
сочетании с мышечной деятельностью, а также возможные меха­
низмы действия анаболических стероидов на развитие физиче­
ской работоспособности [3, 7 ]. Вместе с тем следует при-
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знать, что полученные к настоящему времени результаты об эф­
фекте анаболических стероидов на гормональный статус и функ­
циональные возможности организма часто весьма противоречивы. 
Такое состояние проблемы, вероятно, обусловлено тем обстоя­
тельством, что эксперименты проводятся на различных объектах, 
в условиях тренировочных программ, различающихся по направ­
ленности и продолжительности, различаются также дозы и схемы 
использования анаболических стероидов.
Цель настоящей работы состояла в сравнении эффекта ана­
болического стероида пролонгированного действия ретаболила 
(деканоата - 19 - нортестостерона) и 19 - нортестостерона на 
развитие физической работоспособности животных, выполнявших 
систематическую мышечную деятельность скоростно-силового ха­
рактера, и изучении возможных путей реализации этого эффекта.
Методика
Эксперименты проводились на беспородных крысах-самцах 
весом 180-190 г, получавших синтетический лабораторный раци­
он. Систематическая мышечная деятельность заключалась в еже­
дневном плавании животных с дополнительным грузом в течение 
29 дней. В качестве тренировочной нагрузки было использовано 
повторяющееся плавание в течение I мин с интервалом отдыха 
в 1,5 мин. Дополнительный груз составлял 13% от веса тела в 
начале эксперимента и увеличивался каждые б дней на 1-296. 
Концентрацию тестостерона в сыворотке крови определяли ра­
диоиммунологически стандартными наборами фирмы CEA-IRE-SORXN, 
концентрацию 19-нортестосерона - с использованием анти­
сыворотки, полученной б  нашей лаборатории, и меченного гор­
мона В/0 "Изотоп" Суд. акт. - 46 кюри/ммоль). Концентрацию 
кортикостерона в надпочечниках определяли методом конкурент­
ного связывания, применяя транскортин сыворотки крови крыс и 
радиоактивный гормон фирмы "Amerscham" (Англия) с уд. акт. 
S3 кюри/ммоль. Измерение дексаметазонсвязывающей способности 
цитозоля скелетных мышц и печени производили по Волчеку с 
соавторами [4 I.
Результаты исследования
Задача первого этапа работы состояла в выборе доз и схе­
мы использования анаболических стероидов. Ранее нами было 
показано [5], что физическая нагрузка сопровождается харак-
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терньа« двухфазным изменением уровня тестостерона в сыворотке 
крови с максимальными концентрациями 4,3-10,9 нг/мл после 
четвертого часа отдыха. В связи с этим было интересно прове­
рить эффективность введения таких доз 19-нортестостерона, 
которые приводили бы к появлению в крови сходных концентра­
ций анаболического стероида. В результате экспериментов ус­
тановлено, что при интраперитонеальной инъекции 0,05 мг/100 г 
19-нортестостерона в течение часа уровень препарата в крови 
составлял 6-4 нг/мл (рис. I).
нг/мл
Рис. I. Концентрация 19-нортестостерона в сыворотке 
крови крыс после интраперитонеального введе­
ния 0,05 мг препарата на 100 г веса животных.
'Таким образом, в условиях систематических физических на­
грузок животные ежедневно через 4 часа отдыха получали 19- 
нортестостерон в этой дозе и эквивалентные количества рета- 
болила внутримышечно,, один раз в течение 4 дней. Как извест­
но, этот анаболический стероид обладает пролонгированным
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действием и его биологически активным метаболитом также яв­
ляется 19-нортестостерон [б].
В предццущей работе нами было показано, что введение 
анаболических стероидов приводит к существенным угнетениям 
синтеза тестостерона в организме [в]. В данной серии опытов 
эти результаты подтвердились в случае использования ретабо- 
лила, однако, при введении 19-нортестостерона по избранной 
схеме уровень тестостерона в крови не изменялся (табл. I). 
На наш взгляд, полученные данные указывают на более адекват­
ный характер действия относительно небольших доз 19-норте- 
стостерона при адаптации к систематической мышечной деятель­
ности.
Таблица I
Влияние АС на содержание тестостерона в сыворотке 
крови белых крыс (нг/мл; М + m, п = 5)
Р - уровень достоверных различий к контролю
Условия экс­
перимента
Без введения 
АС
С введением
19-нортесто-
стеиона
С введением 
ретаболила
Контроль I,8*0,3 2,4*0,7 0,3+0,01
Р 0,1 Р 0,05
Тренировка 2,5*0,I I,8+0,7 0,4*0,03
Р>0,Г Р<£0,05
Особый интерес представляет сравнение влияния инъекций 
19-нортестостерона и ретаболила на развитие физической рабо­
тоспособности в процессе тренировки. Было установлено, что 
использование 19-нортестостерона на фоне физических нагрузок 
приводит к 5-кратному возрастанию способности животных пла­
вать до утомления, введение ретаболила вызвало увеличение 
этого показателя только в 2,4 раза (табл. 2). Для контроль­
ных групп животных введение анаболических стероидов оказа­
лось не эффективным.
Как показано в ряде исследований [I, 9] , анаболические 
стероиды активируют систему синтеза белка в скелетных мыш­
цах. Вместе с тем в наших экспериментах не удалось обнару­
жить существенных различий в таких показателях интенсивности 
протеиносинтеза в ткани,как активность РНК-полимеразы I, со­
держание РНК и белка. Возрастание функциональных возможно-
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Влияние анаболических стероидов на способность 
животных к плаванию до утомления с грузом 17% от веса 
тела ("Количество повторений", М + m, п = 5)
Таблица 2
Услс?вия экс­
перимента
Без введения 
АС
С введением 
19-нортесто­
стерона
С введением 
ретаболила
Контроль 7+3* 9+2 6+2
Тренировка 17+5кх 86+Iх 4I+I2*
Достоверные различия между группами: * Р^0,05
х Р<0,01
стей животных при введении анаболических стероидов в этих 
условиях может быть обусловлено увеличением мощности системы 
энергообеспечения мышечной деятельности. Известно, что уро­
вень энергетического обмена при физических нагрузках тесно 
связан с функцией коры надпочечников [2J, хотя мы не на­
блюдали увеличения веса этих органов при введении анаболиче­
ских стероидов, содержание кортикостерона в надпочечниках 
тренированных животных увеличивалось более чем в 3 раза и 
2,5 раза под действием 19-нортестостерона и ретаболила соот­
ветственно (табл. 3).
Таблица 3
Влияние анаболических стероидов на вес надпочечников и
содержание кортикостерона у тренированных белых крыс
(М + m,' п = 4)
Условия
эксперимента
Вес надпочечни­
ков (мг)
Содержание корти- 
стерона в надпо­
чечниках (мкг/г)
Без введения АС 44,4*6,3 30,1+6,4
Введение 19-нортесто­
стерона 45,1±4,0 94,3+20,1*
Введение ретаболила 33,4*0,3 77,6+0,6*
Достоверное отличие по отношению к группе без введения АС 
ТР<0,01)
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Кроме того, как видно из таблицы 4, в процессе трениров­
ки увеличивается и рецепторная способность органов-мишеней.
Таблица 4
Влияние систематической мышечной деятельности на 
связывание -^дексаметазона цитозолем скелетных
мышц и печени (имп. мин /мг белка; М + m, п = 7)
Условия эксперимента Исследуемая ткань
скелетные мышцы печень
Контроль 696,0*326,0 2025,0*220,8
Тренировка 1348,0+210,7 5401,0±913,7
Р<£ 0,05 Р<£0,05
Таким образом, полученные в настоящем исследовании ре­
зультаты свидетельствуют о том, что эффект анаболических 
стероидов при систематической мышечной деятельности зависит 
от схем использования препаратов и, вероятно, связан с воз­
растанием гормонпродуцирующей способности надпочечников. Эти 
данные соответствуют представлениям о важной роли глюкокор- 
тикоидов для обеспечения максимального уровня физической ра­
ботоспособности .
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EFFECT OF ANABOLIC STEROIDS ON CONTENT OF CORTICOSTERONE 
IN ADRENALS DURING SYSTEMATIC PHYSICAL EXERCISES
B.I, Feldkoren, T.B. Kocegub
S  u m m  a  г у
19-nortestosterone and long-acting steroid retabolil 
effects on the development of physical work capacity during 
training have been studied in inail albino rats. 19-norte­
stosterone administrations (0 .05 mg per 100 g body weight) 
were made every day in rest period and equivalent doses of 
retabolil were injected every four days.
It has established that the administrations of 
anabolic steroids were accompanied by the increase of the 
physical work maximal duration. It also showed the increase 
of the glucocorticoid content in adrenals. Possible mecha­
nisms of anabolic steroid effects were discussed.
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ВЛИЯНИЕ ГОМОЛАТЕРАЛЬНОЙ СТИМУЛЯЦИИ МЫШЦ КОНЕЧНОСТИ 
НА ОБМЕН АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ РЕГУЛЯЦИИ ПГО 
ЖСПЕРЛМЕНТАЛЬНОМ ТИРЕОИДИНОВОМ ТОКСИКОЗЕ
Г.И. Хараг, В.О. Осинская 
Харьковский НИИ эндокринологии и химии гормонов
В эксперименте на контрольных и ги- 
пертиреоидизированных кроликах исследо­
вано влияние многократной работы мывцд 
левого бедра (путем электростимуляции) 
на обмен адренергических регуляторных 
факторов. Установлено, что у контроль­
ных кроликов кратковременное (2-3 неде­
ли) воздействие приводит к снижению 
уровня норадреналина (НА) в сердце и 
гипоталамусе, суммы катехоламинов (КА)- 
в надпочечниках, "лабильных” ПО - в ра­
ботающей мышце. Длительное воздействие 
(6-7 недель) вызывает аналогичные сдви­
ги НА в сердце, гипоталамусе, скелетных 
мышцах (левой, правой), активируя био­
синтез КА в надпочечниках. У гиперти- 
реоидизированных животных такое же од­
ностороннее сокращение вызывает еще бо­
лее выраженное снижение НА в сердце, 
гипоталамусе, печени при кратковремен­
ном воздействии, а при длительном вызы­
вает снижение уровня НА и в скелетных 
ных мышцах, адреналина (А) и суммы КА - 
в надпочечниках; нарушается "хиноидный" 
обмен КА.
Известно, что тиреотоксикоз характеризуется нарушением 
работоспособности больных, мышечной слабостью, адинамией, 
повышенной утомляемостью, что связано с нарушением обмена 
веществ и его регуляции, в которой большая роль принадлежит 
адренергическим гормонам-медиаторам. Систематическая дози­
рованная мышечная .деятельность здоровго организма животных 
и человека, по данным многих исследователей [I, 2, 4-6, il, 
12], благотворно влияет не только на его раОотоспособность, 
но и на резистентность к различным экспериментальным воздей­
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ствиям и болезням. Поэтому представлялось важным выяснить, 
как при тиреотоксикозе многократная мышечная деятельность 
влияет на адаптационные механизмы адренергической регуляции. 
В связи с этим первой задачей нашего исследования явилось 
изучение влияния систематической, дозированной, интенсивной, 
односторонней мышечной работы ("тренировки") на обмен адре­
нергических регуляторных факторов при экспериментальном ти- 
реоидиновом токсикозе.
Материалы и методы
Исследование проведено на кроликах-самцах породы Шиншил­
ла весом 2,0-2,5 кг, которых мы подразделили на 6 групп: I - 
интактные, 2 - контрольные "тренированные" 2-3 недели, 3 - 
контрольные "тренированные" 6-7 недель, 4 - гипертиреоидизи- 
рованные, 5 - гипертиреоидизированные "тренированные" 2-3 
недели, 6 - гипертиреоидизированные "тренированные" 6-7 не­
дель. Экспериментальный тиреоидиновый токсикоз (ЭТТ) вызыва­
ли путем гипертиреоидизации - длительного кормления кроли­
ков возрастающими дозами тиреоидина, доводя их до состояния 
средней тяжести (.характерные признаки тиреотоксикоза, исху­
дание 15,6-25,6%). "Тренировка" осуществлялась путем еже­
дневной (по 10 мин/день) работы мышц левого бедра задней ко­
нечности (вызываемой электрораздражением) в течение двух 
сроков: короткого - 2-3 недели и длительного - 6-7 недель. 
Электрораздражение посылалось с электроимпульсатора ЭИ-1 
частотой импульса 10 гц, длительностью импульса 10 м/сек, с 
сило!: тока от 0,2 до 2 ма. Прикладыванием электродов к по­
верхности освобожденной от шерсти кожи бедра левой конечно­
сти вызывалось отчетливо видимое сокращение скелетных мышц. 
Правую конечность не раздражали. После декапитации (в день 
забоя животных воздействию не подвергали) исследовали содер­
жание адреналина (А), норадреналина (НА) в сердце, скелетных 
мышцах правого и левого бедра, печени, селезенке, надпочеч­
никах, гипоталамусе и стволе мозга, а "стабильную" и "ла­
бильную" фракции продуктов окисления (ПО) катехоламинов (КА) 
•- по "хиноидному" пути в сердце, скелетных мышцах, печени
[е, sl.
Полученные результаты статистически обработаны с исполь­
зованием как параметрических [10 j, так и непараметрических 
[ 3 ] методов.
У здоровых контрольных кроликов систематическая интен­
сивная дозированная деятельность мышц одной задней конечно­
сти приводила к уменьшению функциональных резервов адренер­
гического медиатора: при "кратковременном" сроке воздействия 
(2-3 недели) значимо меньшим было количество НА в гипотала­
мусе (Р* 0,001), сердце (Р^.0,02) и суммы КА в надпочечниках 
(Р = 0,05). При этом снижалась концентрация "лабильных" ПО в 
левой работавшей мышце (Р<0,05).
При удлинении срока воздействия до 6-7 недель в надпо­
чечниках происходит возвращение уровня КА к норме (содерЕа- 
ние А, НА и суммы КА достоверно не отличается от показателя 
интактных животных), что может свидетельствовать о возможном 
адаптационном усилении биосинтеза КА в результате более дли­
тельной, даже односторонней "тренировки". Несколько возрас­
тает (в сторону нормы) и концентрации НА в гипоталамусе. 
Содержание в сердце НА остается таким же сниженным (Р<0,02), 
как и при "коротком" сроке воздействия; в скелетных мышцах 
(левой и правой) значимо (<£- 0,01; -<с0,05) ниже уровень НА по 
сравнению с интактными, меньше становилось в левой работаю­
щей мышце не только "лабильных" (0,1 >» Р-> 0,05), но и "ста­
бильных" ПО (Р<0,05).
Следовательно, усиление биосинтеза КА и при этой дли­
тельности односторонней "тренировки" еще не в полной мере 
компенсировало потребности повседневной интенсивности мышеч­
ной нагрузки.
У кроликов с экспериментальным тиреоидиновым токсикозом 
средней тяжести (у которых еще не наблюдалось изменений в 
показателях обмена КА) такая же мышечная деятельность, про­
водимая в течение 2-3 недель, вызывала, как и у контроль­
ных животных, достоверное снижение содержания НА в сердце 
(Р<0,05), гипоталамусе (Р<.0,05) и печени (Р = 0,05), зако­
номерных сдвигов в хиноидном обмене КА не наблюдалось.
Удлинение сроков мышечного воздействия до 6-7 недель у 
гипертиреоидизированных кроликов существенно снижало в серд­
це (также, как и у контрольных и гипертиреоидизированных с 
"коротким" сроком воздействия) уровень содержания симпатиче­
ского медиатора (Р<0,001), в скелетных, мышцах правой ко­
нечности (как и у контрольных с длительным воздействием кро­
ликов) концентрации НА, в надпочечниках - А и суммы КА
Полученные результаты и их обсуждение
Содержание катехоламинов в органах контрольных кроликов и с экспериментальным 
ткреоидиновым токсикозом (ЗТТ) до и после "тренировки"
Таблица I
Гшпги Стат. Ppvvnnp Гипота- прчрнь Скелетные мышцы Надпочечники мкг/орган 
п/п показ. Сердце ламус .Печень мкг/г,__________ ;___________А__________ _
НА
НА НА мкг/г мкг/орган пРавая левая А НА Сумма КА
I. Контрольные л+ Sx 8,35+0,38 1,35+0,13 26,8+3,45
2. Контрольные Ä+ Sx 6,56+0,57 0,69+0,08 25,5+3,8
"тренирован." 
2-3 недели рт 2 <10,02 г.0,001 >0,1
о • Контрольные л+ S X £ r 14+0,75 0,£5+0,16 21,6+5,3
"тренирован." 
6-7 недель р1.Э С 0,02 <10,05 >0,1
■X • ЭТТ л+ Sx 8,07+0,64 1,12+0,21 20,9+2,82
гм >0,1 >0,1 >0,1
О. ЗТТ X+Sx 5,33+1,03 0,58+0,09 13,0+Я,69
"тренирован."
Pi г ^0,05 •<.0,05 = 0,05 .2.-3 недели 4: } О
с ЗТТ Х±$х 4,24+0,63 0,66+0,13 20,3+3,4
"тренирован." 
6,-7 педель Р/ С•±,о г.0,001 0,1>Р->0,05>0,1
0,29+0,03 0,34+0,03 144,4+25,7 13,8+3,6 158,32+245
0,^8+0,07 0,25+0,04 105,0+13,9 8,14+2,7 113,2+16,5
>0,1 ->0,1 = 0,2 >0,1 = 0,05
0, *,0+0,02 0,19+0,03 130,7+37,5 19,0+9,0 149,4+46,5
< 0,05 СО,01 »0,1 >0,1 >ч0,1
0,31+0,03 0, /25+0,03 104,9+14,4 16,7+4,8 121,7+15,5
->0,1 ->0,1 = 0,2 ->0,1 >0,1
0,21+0,08 0,20+0,06 96,0+9,4 13,3+4,3 109,2+9,77
>►0,1 >0,1 = 0,2 *0,1 >0,1
0,18+0,02 0,19+0,03 68,6+7,6 19,2+2,4 87,8+7,71
4:с,01 >0,1 <£0,05 >0,1 <.0,05
Таблица 2
Содержание продуктов окисления (ПО) катехоламинов в органах контрольных кроликов 
и с экспериментальным тиреоидиновым токсикозом (ЭТТ) до и после "тренировки"
::к группы 
п/н животных
Стат.
показ.
"Стабильные" ПС "Лабильные" 110
- < -
Сердце Скелетные мышцы мкг/г Печень Скелетныемышцы-мкг/г Печень
мкг/орган правая левая мкг/орган правая левая мкг/орган
I. Контрольные Л+ £х 1,23+0,22 0,49+0,08 0,56+0,08 27,6+5,09 0,55+0,08 0,73+0,11 52,3+11,9
2. лонтрольные 
"тренирован." 
,i-3 недели
Л+ 5х 1,62+0,27
>0,1
0,54+0,12
>■0,1
0,51+0,09
»0,1
32,5+6,91
>0,1
0,48+0,08
->0,1
0,49+0,09
<0,05
67,4+12,9
->0,1
J . Контрольные 
"тренирован." 
6-7 недель
л+ £х
р1,з
X, O/d+0,18 
>0,1
0,34+0,08
=-0,1
0,32+0,05
<0,05
18,6+6,1
>0,1
0,45+0,13
>0,1
0,40+0,13
0,1>ВЮ,05
30,5+8,6
-0,1
ЭТТ l± Sx 
Р1,4
1,02+0,46
=>0,1
0,46+0,11
=-0,1
0,50+0,14
'>0,1
32,3+5,99
>0,1
0,44+0,07
>0,1
0,64+0,09
*0,1
30,5+6,6
^0,1
5. oll
"тренирован." 
2-5 недели
х+5х
Р4,5
2,06+0,49
> 0, 1
0,48+0,09
=-0,1
0,57+0,13
>0,1
25,8+4,31
■>0,1
0,41+0,10
>0,1
0,54+0,05
>0,1
52,0+6,1
^ 0 , 1
6. SIT
"тренирован." 
6-7 недель
■Х+ $ X 
Р4.6
1,12+0,13 
СО,05
0,19+0,03
<0,05
0,17+0,02
<0,05
20,2+3,9
->0,1
0,38+0,14
>■*0,1
0,42+0,15
-0,1
23,6+3,4
-s.0,01
(P^0,05; P^:0,05). Последнее, вероятно, свидетельствует о 
том, что в надпочечниках у гипертиреоидизированных животных 
(в отличие от здоровых) биосинтез КА не успевает восполнить 
усиленное их выделение из надпочечников в связи с увеличени­
ем катаболизма при повседневной интенсивной мышечной нагруз­
ке. Интересно, что у этих же кроликов (с ЭТТ и длительным 
сроком мышечного воздействия) содержание НА в печени уже 
сдвигается в сторону нормы, достигая уровня исходных дан­
ных, т.е. уровня НА у гипертиреоидизированных животных без 
тренировки, и значимо (Р = 0,05) увеличивается по сравнению 
со средними, выявленными при кратковременном мышечном воз­
действии; эти данные также говорят в пользу возможных адап­
тационных реакций регуляторной системы в таком органе, как 
печень, играющей важную роль в энергообеспечении организма. 
Сдвиг в сторону нормы средних величин уровня НА мы наблюдали 
и в гипоталамусе этих'животных, хотя сравнение средних с ги- 
пертиреоидизярованными кроликами, не подвергавшимися мышеч­
ной нагрузке, не достигает уровня значимости.
Длительная, ежедневная в течение 6-7 недель мышечная на­
грузка приводила также к д о с т о в е р н о ^  уменьшению "стабиль­
ных" tlO не только (как у контрольных животных) в левой тре­
нируемой конечности (Р<0,05), но и в правой, находящейся 
в состоянии относительного покоя (Р<0,05), и в сердце 
(Р<10,05). Количество "лабильных" ПО уменьшалось значимо 
только в печени (Р<^0,01), чего не наблюдалось у контрольных 
животных при такой же "тренировке".
Таким образом, при систематической интенсивной мышечной 
нагрузке, осуществляемой путем электрораздражения мышц бед­
ра, у контрольных животных выявлено в короткие сроки воздей­
ствия уменьшение уровня НА в гипоталамусе, сердце, суммы КА 
в надпочечниках, а при более длительной тренировке - некото­
рая нормализация биосинтеза КА в надпочечниках. Такое же мы­
шечное воздействие у гипертиреоидизированных кроликов приво­
дило к еще большему снижению содержания симпатического меди­
атора в указанных органах. Значительное уменьшение содержа­
ния НА в сердце этих животных может быть обусловлено его 
увеличенной "тратол", вызываемой еще более усиливаемой мы­
шечной нагрузкой, тахикардией, свойственной гипертиреозу.Су­
щественную роль в снижении уровня КА играет также нарушение 
биосинтеза КА в надпочечниках [13]. Однако при длительных 
сроках мышечной тренировки даже у гипертиреоидизированных
животных в надпочечниках наряду с уменьшением уровня А и 
суммы КА не было снижения содержания НА. У этих же животных 
обнаруживались [7] некоторые адаптационные изменения в об­
менных процессах: увеличивалось содержание гликогена, актив­
ность фосфорилазы, в крови снижался повышенный при ЭТТ уро­
вень лактата. Таким образом, систематически повторяющиеся 
мышечные сокращения, вызываемые электростимуляцией мышц бед­
ра, вызывают некоторые приспособительные изменения в обмене 
веществ организма, осуществляемые с помощью адренергических 
регуляторных механизмов (о чем свидетельствует резкое сниже­
ние уровня КА), но не приводят к полноценной адаптации био­
синтеза и катаболизма КА. Постепенно, при удлинении сроков 
воздействия наблюдается некоторая адаптация биосинтеза КА не 
только у здоровых животных, но и частично при ЭТТ. Возможно, 
что еще более длительно проводимые мышечные нагрузки привели 
бы к активации биосинтеза КА в соответствии с требованиями 
жизнедеятельности в этих условиях.
Выводы
1. У контрольных кроликов систематическая интенсивная 
работа (кратковременная, 2-3 недели) мышц левого бедра при­
водит к снижению содержания НА в сердце и гипоталамусе, сум­
мы КА в надпочечниках, "лабильных" ПО в сокращающихся мышцах. 
Длительное воздействие (6-7 недель) также снижает уровень НА 
в сердце, гипоталамусе и скелетных мышцах (левой и правой), 
"лабильных" и "стабильных" ПО в левой мышце, однако активи­
руется биосинтез КА в надпочечниках: сумма КА возрастает до 
уровня нормы.
2. У гипертиреоидизированных кроликов ежедневные мышеч­
ные сокращения, проводимые в течение 2-3 недель, вызывают 
снижение уровня НА в сердце, гипоталамусе, печени. При дли­
тельном воздействии у этих животных в сердце,селезенке, ске­
летном мышце (правой), гипоталамусе падает содержание НА, в 
надпочечниках - А и суммы КА; меньшей становится концентра­
ция "стабильной" фракции ПО в скелетных мышцах (.левого и 
правого бедра) и сердце, а "лабильной" фракции - в печени. 
При этом нормализуется уровень НА в печени.
3. Применяемая нами систематическая интенсивная мышечная 
нагрузка, вызывающая у здоровых и гипертиреоидизированных 
животных некоторые приспособительные изменения в обмене ве­
ществ организма, осуществляемые с помощью адренергических
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механизмов, приводит сначала к их увеличенной "трате", а за­
тем наблюдается некоторая адаптация биосинтеза КА.
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ЖЕ INFLUENCE OF THE EXTREMITY MUSCLES HOMOLATERAL 
STIMULATION ON THE METABOLISM OF ADRENERGIC REGULATION 
FACTORS AT THE EXPERIMENTAL THYROTOXICOSIS
G.I. Harag, V.O. Osinskaya,
S u m m a r y
Under the experimental conditions the influence of the 
left extremity muscles electrostimulation (many times) on 
the metabolism of the adrenergic regulation factors on the 
intact and hyperthyroid rabbits was studied. In the case 
of control rabbits we found that l) the stimulation during 
a short period ( 2 - 3  weeks) caused the decrease of the 
noradrenaline (NA) in the heart and hypothalamus, as well 
as in the sum of catecholamines (CA) in the adrenal gland, 
2) like a short stimulation the prolonged stimulation (6 -
7 weeks) caused the decrease of NA in the heart, hypo­
thalamus, skeletal muscles and influenced markedly the bio- 
cynthesic activity in the adrenal gland. This decrease 
electrostimulation in the hyperthyroid rabbits caused some 
more decrease of NA in the heart, hypothalamus liver while 
the prolonged stimulation caused a decrease of NA in the 
skeletal muscle and a fall of adrenaline and sum of CA in 
the adrenal gland.
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КАЛЬЦИТОНИНОВАЯ АКТИВНОСТЬ И СОДЕРЖАНИЕ КАЛЬЦИЯ В 
ПЛАЗМЕ КРОВИ ВЗРОСЛЫХ И НЕПОЛОВОЗРЕЛЫХ САМОК КРЫС 
В ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ МЫШЕЧНОЙ НА­
ГРУЗКИ УМЕРЕННОЙ ДЛИТЕЛЬНОСТИ И ИНТЕНСИВНОСТИ
И.А. Држевецкая, Н.Г. Беляев 
Кафедра физиологии и анатомии человека и животных 
Ставропольского государственного 
педагогического института
В опытах на самках крыс показано, что 
мышечная нагрузка умеренной длительности 
и интенсивности (бег на третбане со ско­
ростью 20 м/мин в течение 3 часов) приво­
дит к увеличению кальцитониновой активно­
сти (KT-активности) и снижению уровня об­
щего кальция в плазме крови. В восстано­
вительном периоде происходит уменьшение 
KT-активности до исходного уровня,длящее­
ся у взрослых крыс 4 суток, а у неполово­
зрелых - 2 суток. Нормализация концентра­
ции общего кальция происходит у неполово­
зрелых крыс постепенно, а у взрослых - 
фазово. Следовательно, для восстанови­
тельного периода после усиленной мышечной 
деятельности характерна динамика эндо­
кринной регуляции гомеостаза кальция, не­
одинаковая в различные возрастные периоды.
Ключёвые"слова: кальцитонин, кальций, 
мышечная деятельность.
Иону кальция принадлежит важная роль в выполнении много­
образных функций организма, необходимых для осуществления 
активной мышечной деятельности. В связи с этим представляет 
значительный интерес изучение регуляции гомеостаза кальция в 
процессе выполнения мышечных нагрузок и в восстановительном 
периоде после них. Предыдущими исследованиями нашей лабора­
тории [I, 4] было показано, что мышечная деятельность вызы­
вает у крыс увеличение секреции кальцитонина - гормона С-4 
клеток щитовидной железы, понижающего содержание кальция в 
крови. Соответственно на протяжении I-б часов мышечной на-
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грузки происходит снижение уровня общего кальция до гипо- 
кальциемических величин. \
Секреция кальцитонина и особенности гомеостаза кальция 
в восстановительном периоде после усиленной мышечной дея­
тельности в литературе не освещены. ?
В связи с указанным целью настоящей работы было изучить 
в эксперименте динамику кальцитониновой активности плазмы 
крови и концентрацию в ней общего кальция в процессе рести­
туции после мышечной нагрузки. Поскольку эндокринной регуля­
ции гомеостаза кальция присущи некоторые половые различия 
[в, 12 J, опыты проводились на крысах одного пола - самках. 
Учитывая, что интенсивность секреции кальцитонина и чувстви­
тельность к нему тканей зависит от возраста [I, 9, 10, II ], 
эксперименты были поставлены раздельно на взрослых и неполо­
возрелых животных.
Методика
Опыты проведены на 75 самках крыс, в том числе 45 взрос­
лых (7-8 месяцев) и 30 неполовозрелых (1-1,5 месяца). Мышеч­
ная нагрузка заключалась в беге на третбане со скоростью 
20 м/мин в течение 3 часов. Для взрослых крыс это время сос­
тавляло примерно 33%, а для неполовозрелых - 43-45% длитель­
ности предельной нагрузки. Следовательно, примененная на­
грузка могла быть условно отнесена к работе умеренной дли­
тельности и интенсивности. До нагрузки, непосредственно пос­
ле нее, а также I, 2, 3 и 4 суток спустя у группы крыс (5-10 
животных) под легким эфирным наркозом делали забор крови из 
бедренной вены. Определяли содержание общего кальция комп- 
лексонометрическим методом [5] и кальцитониновую активность 
(KT-активность) плазмы. Последняя устанавливалась биологиче­
ским тестированием на мышах [7] и выражалась в мед стандарта 
MRC на мл (мед/мл). В качестве стандарта использовали лосо­
севый кальцитонин фирмы Sandoz (Швейцария). Для биологиче­
ского тестирования использовано 170 мышей.
Результаты и их обсуждение
Согласно представленным в таблице и на рисунке данным, у 
взрослых самок крыс до нагрузки KT-активность плазмы не оп­
ределялась, что соответствует норме (0-1 мед/мл). После 
3-часового бега она увеличивалась до 24±1,6 мед/мл, что было
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Динамика KT-активности и содержания общего кальция в плазме крови неполовозрелых 
и взрослых самок крыс в восстановительном периоде после мышечной нагрузки (М +т )
Таблица
Условия опыта КТ--активность, мед/мл Кальций. ит%
Неполовозрелые Взрослые Р2 Неполовозрелые Взрослые P2
До нагрузки 0(b) 0(5) 8,4+0,1(5) 8,3+0,12(5) > 0, 1
Непосредственно 20+2,6(5) 24+1,6(5) =>0,05 5,5+0,02(5) 6,2+0,01(5) <0,001
после нагрузки PjC 0,001 PjC 0,001
Восстановительный
период:
I сутки 4,7+1,4(5) 10,8+2(10) <0,05 6,4+0,04(5) 6,5+0,1(10 > 0, 1
?L <0,001 Pj <0,001
2 суток 1±0,1(5) 8,7+2,1(10) СО,01 6 f6±0,08(5) 8,0+0,03(10) <0,01
Рх<0,01 PI <0,05
3 суток 0,65+0,1(5) 8,5+2,2(10) со, 001 7,3+0,07(5) 7,4+0,09(10) >0,5
P j< 0,05 PjC 0,05
4 суток 0(5) 0,4+0,3 8,1+0,2(5) 8,3+0,1(10) >0,1
Pj>0,5
Примечание: в скобках - количество крыс. Достоверность различий: Pj - с исходными 
данными, Р., - между показателями двух возрастных групп
l i l t s *  I К I £ S 4
Рис. I. Динамика уровня кальция и кальцитониновой активности плазмы крови 
самок крыс в восстановительйом периоде после мышечной нагрузки.
По горизонтали: I - до нагрузки, II - непосредственно после на­
грузки. I, 2, 3, 4 т сутки восстановительного пещода. Сплошная 
линия - неполовозрелые крысы, прерывистая - взрослые крысы.
близко к величинам, установленным ранее у крыс-самцов [ 5- 6-  
месячного возраста при такой же длительности и скорости бега 
I]. Это увеличение KT-активности плазмы свидетельствовало
об активировании секреции кальцитонина С-клетками щитовидной 
железы. В течение первых суток восстановительного периода 
KT-активность плазмы снизилась до 10,8+2 мед/мл, т.е. бо­
лее, чем в два раза. В последующие двое суток КТ-активность 
сохранялась на уровне 7,7+2 - 8,5+2,2 мед/мл, а к концу чет­
вертого дня упала практически до исходного уровня (0,4+0,3 
мед/мл). Таким образом, снижение KT-активности плазмы, повы­
шенной в результате предшествующей мышечной деятельности, 
происходило ступенчато и завершалось лишь через 4 суток вос­
становительного периода.
Мышечная нагрузка приводила у взрослых самок крыс к сни­
жению уровня общего кальция плазмы с 8,3+0,2 до 6,2+0,01 
мг%, что вполне соответствовало увеличению КТ-активности 
плазмы. Однако в процессе восстановительного периода не на­
блюдалось полного параллелизма между динамикой КТ-активности 
плазмы и кальциемии. Так, через 2 суток после нагрузки,на 
{юне продолжающегося уменьшения КТ-активности, произошло 
увеличение содержания общего кальция до 8,0*0,03 мг%, т.е. 
почти до исходного уровня. Через 3 суток, несмотря на стаби­
лизацию КТ-активности плазмы, содержание в ней кальция вновь 
понизилось до 7,4+0,15 мг#. И лишь через 4 суток восстанови­
тельного периода устанавливались нормальные величины обоих 
показателей. Указанное отсутствие параллелизма между динами­
кой КТ-активности и содержанием кальция в плазме указывает 
на то, что у взрослых самок крыс гомеостаз кальция в периоде 
реституции после мышечной нагрузки испытывает влияния не ■ 
только со стороны кальцитонина, но и других гормонов. К пос­
ледним в первую очередь должен быть отнесен паратгормон. На­
ряду с этим нельзя не учитывать стимулирующее влияние глюко­
кортикоидов на секрецию кальцитонина при стрессе [2 j.
У неполовозрелых самок крыс мышечная нагрузка вызыва­
ла увеличение КТ-активности плазмы до 20+2,6 мед/мл, что не 
отличалось достоверно от величины у взрослых крыс.Возрастные 
различия выявились в дальнейшие сроки восстановительного пе­
риода: уже через сутки KT-активность плазмы снизилась более, 
чем в 4 раза (до 4,7+1,4 мед/мл), а через 2 суток .- до 1+0,1 
иед/мл, т.е. до верхней границы нормы. Следовательно, у не­
половозрелых самок крыс нормализация секреции кальцитонина в
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восстановительном периоде после мышечной нагрузки умеренной 
длительности и интенсивности происходит значительно быстрее, 
чем у взрослых крыс.
Возрастные различия выявлены и в отношении динамики со­
держания кальция в плазме. Непосредственно после мышечной 
нагрузки у неполовозрелых крыс концентрация общего кальция в 
плазме крови была ниже, чем у взрослых. Возвращение уровня 
кальция к исходному происходило постепенно (а не фазово) и 
завершалось к концу 4 дня восстановительного периода.
Таким образом, основными возрастными различиями были: 
более быстрое снижение KT-активности плазмы у неполовозрелых 
крыс и отсутствие у них фазовости содержания кальция в плаз­
ме, свойственной взрослым самкам крыс. По поводу этих разли­
чий могут быть высказаны следующие соображения. Прежде всего 
следут указать на то, что в растущем организме обмен каль­
ция протекает значительно более интенсивно, чем во взрослом, 
в связи с чем потребность в кальцитонине и чувствительность 
к нему периферических тканей больше [S, 10 ]. Это может 
влиять на скорость снижения KT-активности плазмы, увеличен­
ной после мышечной нагрузки. Немаловажное значение могут 
иметь половые гормоны, включающиеся в эндокринную регуляцию 
функций взрослого организма.
Что касается фазовости концентрации кальция в плазме 
крови в восстановительном периоде, то можно полагать, что 
она отражает в определенной мере степень зрелости регулятор­
ных механизмов. Аналогичное явление - отсутствие фазовости у 
неполовозрелых крыс и выраженность ее у крыс зрелого возрас­
та наблюдала С.С. Каюмова [3] в отношении активности гипота- 
ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы.
Суммируя приведенные данные, можно заключить, что у са­
мок крыс в восстановительном периоде после мышечной нагрузки 
наблюдаются изменения эндокринной регуляции гомеостаза каль­
ция, динамика которых зависит от возраста.
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CALCITONIN-ACTIVITY M D  CALCIUM CONTENT OF PLASMA 
IN IMMATURS AND ADULT FEMALE SATS DURING RESTITUTION 
AFTER MUSCULAR LOAD OF MDDERATE DURATION AND INTENSITY
I.A. Drzhewezkaya, N«6. Belyaew 
S u m m a r y
Experiments were conducted on adult ( 7 - 6  month .old), 
and immature (1 - 1,3 month old) female rats« Muscular load 
(3 hours running, velocity 20 m/min) entailed the decrease 
of the calcium content and rise of the plasma calcitonin- 
activity. The normalisation of the plasma calcitonin-acti- 
vity was noted in the adult rats on 4-th and in the im­
mature ones - on 2-nd day after muscular load. The restitu­
tion of the calcium content of plasma in the adult rats is 
characterized by fluctuations* In the immature rats the 
calcium level increased gradually to normal values.
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сНДОКРИННАЯ ФУНКЦИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ
В.В. Меньшиков, Е.П. Гитель, Т.Д. Большакова, 
В.Г. Кукес, О.Б. Добровольский
I ММИ им. И.М. Сеченова
У спортсменов при выполнении велоэр­
гометрической нагрузки ступенеобразно 
повышающейся мощности до отказа й в вос­
становительном периоде изучали динамику 
концентрации в крови глюкозы, инсулина, 
глюкагона и соотношения молярных кон­
центраций инсулина и глюкагона. При от- 
сительном постоянстве концентрации глю­
козы отмечено снижение уровня инсулина в 
крови после нагрузки и в периоде восста­
новления, а также повшение уровня глю­
кагона в крови после нагрузки. Соотноше­
ние инсулин/глюкагон резко уменьшилось 
по сравнению с исходным уровнем после 
нагрузки и возрастало в восстановитель­
ном периоде по сравнению с исходом. Об­
суждается значение полученных данных для 
объяснения механизмов адаптации организ­
ма к условиям мышечной деятельности.
Физическая нагрузка, значительно повышая энергетические 
потребности организма, требует резкой перестройки метаболи­
ческих процессов для установления оптимального соотношения 
разнонаправленных изменений углеводного и жирового обмена, 
приводящих к мобилизации й утилизации или к накоплению ос­
новных энергетических субстратов работающей мышцы.
В сложном эндокринном ансамбле, участвующем в регуляции 
энергетического обмена при мышечной деятельности, несомнен­
но, важная роль принадлежит гормону поджелудочной железы - 
инсулину. Инсулин - единственный универсальный анаболический 
гормон, усиливающий поступление глюкозы в клетки мышечной 
ткани, синтез гликогена, белков, оказывающий антилиполитиче- 
ский эффект.'Инсулин, осуществляя гормональный контроль ак­
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тивности ключевых ферментов углеводного и жирового обмена, 
обеспечивает тонкую регуляцию преимущественного использова­
ния тех или иных энергетических субстратов в процессе мышеч­
ной деятельности в зависимости от длительности, интенсивно­
сти физической нагрузки, тренированности организма и исход­
ного состояния энергетического обмена. От состояния метабо­
лизма инсулина в процессе физической нагрузки зависят мета­
болические эффекты катаболических гормонов (катехоламинов, 
глюкокортикоидных и половых стероидов, глюкагона, гормонов 
передней доли гипофиза и др.), в большинстве случаев проти­
воположные эффектам инсулина. В свою очередь катаболические 
гормоны, либо оказывая противоположное инсулину влияние на 
активность ключевых ферментов метаболизма, либо активируя 
ферменты, осуществляющие противоположно направленные реак­
ции, воздействуют на эффекты инсулина. От аналогичного взаи­
модействия инсулина и катаболических гормонов зависит и уп­
равление восстановительными процессами после физических на­
грузок. Это диктует необходимость учитывать при оценке сос­
тояния систем эндокринной и нейроэндокринной регуляции мы­
шечной деятельности по возможности обмен комплекса гормонов, 
оказывающих влияние на то или иное звено метаболизма [2, 4]. 
За последние два десятилетия в связи с развитием радиоимму- 
нологиче'ских методов исследования стало возможным изучение 
метаболизма ряда ранее недоступных для исследователей гормо­
нов, в частности гормонов белковой и полипептидной природы. 
Данные, полученные радиоиммунологическим методом, позволили 
выделить из большой группы анаболических гормонов глюкагон, 
как гормон, от состояния метаболизма которого в наибольшей 
степени зависят проявления эффектов инсулина [13, 14]. Это 
позволило Unger в 1971 г. [iõ] выдвинуть теорию бигормо- 
нально>1 регуляции углеводного обмена, согласно которой ско­
рость и направленность отдельных этапов углеводного обмена, 
а, следовательно, и сопряженного с ним жирового обмена зави­
сит от соотношения молярных концентраций инсулина и глюкаго­
на в крови.
Исходя из вышесказанного мы поставили перед собой цель 
изучить метаболизм инсулина, глюкагона и глюкозы при физиче­
ской нагрузке у спортсменов.
I3S
Методика
Обследована группа из 21 спортсмена высокой .квалификации 
(академическая гребля, мастера спорта). Пробы венозной крови 
взяты в исходном состоянии, сразу после выполнения велоэрго- 
метрической нагрузки ступенеобразно повышающейся мощности до 
отказа и через 60 минут восстановительного периода. Исследо­
вание проводилось натощак. Глюкоза Определялась ортотолуиди- 
новым методом. Инсулин и глюкагон определены радиоиммуноло- 
гическим методом с использованием стандартных реактивов фир­
мы "CIS" (Франция) для определения инсулина и СШ -720 фир­
мы DfiG (США) - для определения глюкагона. В каждой пробе 
крови рассчитаны соотношения молярных концентраций этих гор­
монов.
Результаты и обсуждение
Как показали проведенные исследования (табл. IИнтенсив­
ная мышечная деятельность не сопровождается достоверной ди­
намикой концентрации глюкозы в крови (при анализе в целом по 
группе). Индивидуальные колебания гликемии в ответ на на­
грузку были разнонаправленными, но при этом весьма ограни­
ченными по амплитуде - в пределах 10-15% от исходного уровня 
или +10 мг/100 мл. Это в полной мере относится и к индиви­
дуальным концентрациям глюкозы в периоде восстановления. В 
целом по группе этот показатель не меняется достоверно через 
60 минут восстановительного периода.
Исходный уровень инсулина в крови спортсменов колебался 
от 8,5 до 27 мкед/мл, что соответствует нормальным колебани­
ям содержания инсулина в крови здоровых нетренированных лиц 
натощак. В ответ на физическую нагрузку в 17 наблюдениях от­
мечено уменьшение концентрации инсулина по сравнению с ис­
ходным уровнем, у 2 спортсменов уровень инсулина в крови ос­
тавался неизменным и у 2 спортсменов физическая нагрузка вы­
звала незначительное (10% и 15%) повышение концентрации ин­
сулина. В целом по группе сразу же после нагрузки уровень 
инсулина в крови достоверно снизился на 38,5% по сравнению 
с исходным. Концентрация инсулина остается достоверно ниже 
исходного уровня и через I час восстановительного периода.
Базальные концентрации глюкагона в крови спортсменов ко­
лебались от 6 до 95,6 пкг/мл, что соответствует концентраци-
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Таблица I
Динамика концентрации глюкозы, инсулина, глюкагона 
и соотношения инсулин/глюкагон в крови спортсменов 
в процессе выполнения велоэргометрической нагрузки 
до отказа (х + м)
Показатель Исход После нагрузки Восстановление 60 мин
Глюкоза 
мг/100 мл 74,87+2,17 71,44+3,65 78,59+3,61
Р* - >0,05 >0,05
Инсулин
мкед/мл 21,44+2,60 13,19+1,30 13,30+1,31
Р* - • <0,02 <0,02
Глюкагон
пкг/мл 64,80±5,03 82,58+7,69 79,23+14,44
Р* - <0,05 ^0,05
Инсулин/глю­
кагон 7,92+0,84 4,31±0,37 13,25±1,42
Р* - <0,001 <0,001
* по сравнению с исходным уровнем.
ям гормонов в крови здоровых нетренированных лиц. Непосред­
ственно после выполнения работы у 16 спортсменов наблюдалось 
повышение концентрации глюкагона в крови на 5-90%, у 3 чело­
век не отмечено динамики этого показателя и у 2 - уровень 
глюкагона незначительно упал (12% и 14,5%). В целом по груп­
пе физическая нагрузка до отказа вызвала достоверный прирост 
уровня глюкагона на 27,5%. Динамика концентрации глюкагона 
в восстановительном периоде была разнонаправленной, однако в 
целом по группе концентрация гормона оказалась несколько вы­
ше исходного уровня, достоверно от него не отличаясь. Вело- 
эргометрическая нагрузка сопровождается выраженными, значи­
тельными по амплитуде изменениями соотношения молярных кон­
центраций инсулина и глюкагона. Сразу после нагрузки соотно­
шение в целом по группе уменьшается на 45,6%, причем у от­
дельных спортсменов падает в 2,5-3 раза. В восстановительном 
периоде у всех спортсменов соотношение выше, чем в исходе и
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сразу после нагрузки, а у отдельных спортсменов превышает 
\и сходный уровень в 10-15 раз.
Обсуждая полученные данные необходимо в первую очередь 
отметить, что тестирование спортсменов проведено натощак с 
12-16-часовым перерывом от последнего приема пищ. Это усло­
вие позволяет оценить динамику полученных показателей без 
необходимости учета их изменений за счет приема пищи. Однако 
следует отдавать себе отчет в том, что в обычных условиях 
возможна и обязательна интерференция воздействия алиментар­
ных факторов и факторов физической нагрузки на изучаемую си­
стему гормональной регуляции.
Наши данные соответствуют ранее опубликованным результа­
там, свидетельствующим о том, что непродолжительная [7, 10, 
15J в том числе и интенсивная [6, 14] физическая нагрузка не 
сопровождается значительными изменениями концентрации глюко­
зы в крови. Наряду с этим мышечная деятельность сопровожда­
ется значительным многократным усилением поглощения глюкозы 
работающей мышцей [IS, 20], для которой глюкоза при кратко­
временной физической нагрузке является основным энергетиче­
ским субстратом [20]. Для обеспечения энергетической потреб­
ности организма при интенсивной физической нагрузке ввиду 
малых запасов гликогена в мышцах необходимо усиление " пече­
ночного гликогенолиза. Можно предположить, что обнаруженные 
нами в ответ на физическую нагрузку изменения концентрации 
инсулина и глюкагона направлены на обеспечение регуляции 
этих механизмов. На первый взгляд продемонстрированное нами 
и в ряде других работ [5, 9, 14, 20] снижение концентрации 
инсулина в крови спортсменов в ответ на интенсивную физиче­
скую нагрузку свидетельствует о незначительной роли инсулина 
в энергетическом обеспечении работающей мышцы. Однако у де- 
панкреатизированных животных физическая нагрузка не вызывает 
повышения потребления глюкозы мышцами и скорость окисления 
глюкозы в мышцах снижается более, чем в двое по сравнению с 
контролем [ilj, но нормализуется после введения* экзогенного 
инсулина. Приведенный факт свидетельствует о необходимости 
инсулина для утилизации глюкозы мышечными клетками.Вероятно, 
мышечная ткань обладает способностью усиливать потребление 
глюкозы в присутствии инсулина и глюкозы в базальных кон­
центрациях. Этому способствует многократное увеличение кро­
вотока в мышцах и объема мышечного капиллярного русла в про­
цессе физической нагрузки [18], делающее глюкозу и инсулин
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более доступными для мышечных клеток. Во время физической 
нагрузки также имеет место снижение связывания инсулина в 
печени и почках [8J, повышающее роль инсулинорецепторов мы­
шечной ткани в связывании гормона. Снижение периферической 
концентрации инсулина необходимо, видимо, и для повышения 
чувствительности печени к гликогенолитическому действию кон- 
тринсулярных гормонов, блокируют которые высокие концентра­
ции инсулина.
Нами показано достоверное повышение уровня глюкагона в 
крови спортсменов после физической нагрузки. Роль повышения 
концентрации глюкагона в крови при непродолжительной интен­
сивной физической нагрузке, когда глюкоза является основным 
энергетическим субстратом, состоит, по-видимому, в стимуля­
ции печеночного гликогенолиза для поддержания нормального 
уровня гликемии при усиленном потреблении глюкозы мышцами. 
При длительной физической нагрузке наблюдается более выра­
женное повышение концентрации глюкагбна в крови [12,, 20].При 
этом функция глюкагона состоит в стимуляции неоглюкогенеза и 
липолиза для обеспечения работающей мышцы энергетическими 
субстратами альтернативными глюкозе. Роль глюкагона как фак­
тора, обеспечивающего за счет печеночного гликогенолиза аде­
кватной потребности работающей мышцы уровень гликемии, под­
тверждается исследованиями [5, 12], в которых экзогенное 
введение глюкозы во время кратковременной нагрузки предот­
вращает подъем концентрации глюкагона, а при длительной на­
грузке - подъем глюкагона и неэстерифицированных жирных кис­
лот в крови.
Неизменность периферической концентрации глюкозы в про­
цессе физической нагрузки свидетельствует об исключительной 
тонкости процессов гормональной регуляции, т.к. для этого 
необходимо строгое согласование скорости печеночного глико­
генолиза и утилизации глюкозы работающими мшцами.
В восстановительном периоде изменения концентрации инсу­
лина и глюкагона и их соотношения должны быть направлены на 
восстановление "депо" энергетических субстратов организма. 
Для ресинтеза глюкагона необходимо присутствие инсулина 3 . 
Вместе с тем нами отмечено, что у большинства испытуемых не 
наблюдается в восстановительном периоде подъема уровня инсу­
лина в крови, наблюдаемого в ряде исследований [i]. Однако 
изменения соотношения инсулин/глюкагон одинаковы у всех 
спортсменов и направлены в сторону преобладания инсулина.
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Таким образом, наши данные свидетельствуют о весьма важ­
ной роли гормонов поджелудочной железы - инсулина и глюкаго­
на в приспособлении организма к мышечной деятельности,в обе­
спечении экстренной адаптации процессов метаболизма к повы­
шенным энергетическим потребностям, связанным с физической 
нагрузкой.
Нами показано, что помимо изменения концентрации инсули­
на в абсолютных цифрах в изменении процессов метаболизма в 
ответ на физическую нагрузку может играть роль изменение со­
отношения концентраций этих двух гормонов в крови.
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ENDOCRINE FUNCTION OP THE PANCREAS UNDER PHYSICAL LOADS
V.V. Menshikov, Ye .P. Gitel, T.D. Bolshakova,
V,G, Kukess, O.B. Dobrovolskaya
S u m m a г у
Twenty-one top-grade athletes were chosen as subjects 
for a study of the concentration dynamics of glucose, in­
sulin and glucagon in the blood stream as affected by velo- 
ergometric loads increased to extreme capacity by stages.
It has been shown that under increasing loads no au­
thentic changes occur in the glucose level, that the con­
centration of insulin decreases and stays below its initial 
level within 60 minutes of the restoration period, that the 
glucagon level rises, and that the ratio between the mo­
larities of insulin and glucagon decreases sharply under 
physical loads and then rises to a much higher level than 
the initial one in the' restoration period.
An assumption has been forwarded that not only the in­
sulin dynamics, but also the insulin/glucagon ratio plays a 
part in the regulation of energy exchange during physical 
exertions.
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